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Введение. В основе первичных системных васку3
литов лежит развитие иммуновоспалительного про3
цесса в сосудистой стенке, что сопровождается ише3
мией и некрозом органов и тканей, кровоснабжаемых
соответствующими сосудами. Среди системных вас3
кулитов особый интерес представляет группа первич3
ных системных некротизирующих васкулитов (гра3
нулематоз Вегенера, микроскопический полиангиит,
синдром Черджа — Стросс и узелковый полиартери3
ит), протекающих с поражением сосудов среднего
и мелкого калибра и имеющих во многом сходную
клиническую картину, что затрудняет их диагностику.

Достижение в понимании патогенеза системных
васкулитов с поражением сосудов мелкого калибра
относится к 803м годам XX века, когда J. Savige et al.
сообщили о выявлении антител, реагирующих с чело3
веческими нейтрофилами (антинейтрофильные ци3
топлазматические антитела, АНЦА) у больных с нек3
ротизирующими гломерулонефритами [1–3]. Мето3
дом непрямой иммунофлюоресценции при исследо3
вании фиксированных спиртом человеческих нейтро3
филов были выявлены три типа свечения: цитоплаз3
матический (цАНЦА), перинуклеарный (пАНЦА)
и гомогенный (аАНЦА). Первые антитела оказались
специфичными в отношении протеиназы33, вторые —
миелопероксидазы. Гомогенное свечение характери3
зует так называемые атипичные АНЦА, их значение
остается неясным до настоящего времени [4, 5].

Существуют две точки зрения на роль АНЦА при
васкулитах. Первая основана на том, что АНЦА игра3
ют существенную роль в возникновении заболевания.

Это доказано в экспериментальных моделях с инду3
цированным васкулитом: введение крысам АНЦА,
полученных от больных АНЦА3ассоциированными
васкулитами, через некоторое время вело к развитию
васкулита (в том числе гломерулонефрита) и, что
особенно важно, происходило перекрестное реагиро3
вание и выработка АНЦА, но уже крысиных. Сторон3
ники второй точки зрения утверждают, что АНЦА яв3
ляются лишь кофактором, а не причиной развития ва3
скулита [6, 7].

Однако около 20% АНЦА3ассоциированных сис3
темных васкулитов серонегативны по АНЦА. По мне3
нию ряда авторов, в этих случаях инициация и под3
держание иммуновоспалительного процесса происхо3
дит за счет цитокинового и хемокинового звеньев им3
мунной системы. Такие варианты представляют осо3
бый интерес в связи с трудностью диагностики, оцен3
ки активности заболевания и выбором адекватной та3
ктики лечения.

Материалы и методы. В исследование были вклю3
чены 53 больных с первичными системными некроти3
зирующими васкулитами, разделенные на две группы.
В первую группу вошел 31 больной с АНЦА3ассоции3
рованными системными васкулитами (микроскопиче3
ский полиангиит, синдром Черджа — Стросс и грану3
лематоз Вегенера), у них медиана возраста была равна
53 годам, а медиана длительности заболевания — 18
месяцам. Вторую группу составили 22 больных с узел3
ковым полиартериитом, серонегативные по АНЦА,
у которых медианы возраста и длительности заболева3
ния равнялись соответственно 51 году и 24 месяцам.
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ческом полиангиите, синдроме Черджа — Стросс, гранулематозе Вегенера и узелковым полиартериите.

Ключевые слова: первичные системные некротизирующие васкулиты, микроскопический полиангиит,
синдром Черджа — Стросс, гранулематоз Вегенера, узелковый полиартериит, цитокины, хемокины, хемокино3
вые рецепторы, ростовые факторы.

Article is devoted studying of the diagnostic importance of cytokines and chemokines, grows factors in primary
necrotizing vasculitis. The main role chemokines in initiation and maintenance of inflammation process is established
at microscopic polyangiitis, Churge3Strauss syndrome, Wegener’s granulomatosis and polyarteritis nodosa.

Key words: primary necrotizing vasculitis, microscopic polyangiitis, Churge3Strauss syndrome, Wegener’s granu3
lomatosis, polyarteritis nodosa, cytokines, chemokines, growth factors.



В I группе наблюдалось поражение кожи в 67% случа3
ев, верхних дыхательных путей — в 27%, почек —
в 49%. Во II группе вовлечение в иммунопатологичес3
кий процесс сердечно3сосудистой системы отмечено
у 81% больных, центральной нервной системы —
у 44%, периферической нервной системы — у 51%.

Больные I и II групп получали лечение метотрекса3
том в дозе 10–15 мг в неделю, по показаниям назнача3
ли преднизолон в дозе 5–10 мг/сут. При высокой ак3
тивности васкулита интенсифицировали лечение
(пульс3терапия) с применением циклофосфана
1000 мг внутривенно однократно и метилпреднизоло3
на в дозе 1000 мг три дня подряд.

Иммунологическое исследование включало опре3
деление содержания С3реактивного белка, иммуног3
лобулинов A, M, G, ревматоидного фактора, циркули3
рующих иммунных комплексов (ЦИК), антинейтро3
фильных цитоплазматических антител (АНЦА) к ми3
елопероксидазе и протеиназе33.

Методом проточной флюориметрии изучено содер3
жание следующих цитокинов в периферической кро3
ви: фактор некроза опухоли3альфа (TNF3α), интерфе3
рон3гамма (IFN3γ), антагонист рецептора интерлейки3
на31 (IL31ra), IL31β, IL32, IL34, IL35, IL36, IL37, IL39, IL3
10, IL312, IL313, IL315, IL317), а также уровни хемоки3
нов IL38, эотаксина (Eotaxin), интерферон3индуциру3
емого протеина (IP310), моноцитарного хемоаттрак3
тантного белка31 (MCP31), макрофагального воспали3
тельного протеина31α (MIP31α), макрофагального
воспалительного протеина31β (MIP31β), Regulated on
Activation, Normal T3cell Expressed and Secreted
(RANTES) и факторов роста — фактора роста фиброб3
ластов (FGF), гранулоцитарного колониестимулиру3
ющего фактора (G3CSF), гранулоцитарно3макрофа3
гального колониестимулирующего фактора (GM3
CSF), тромбоцитарного фактора роста (PDGF3BB),
васкулоэндотелиального фактора роста (VEGF).

Содержание матричной РНК хемокинов (Eotaxin,
Eotaxin32, IL38, MIP31α, MIP31β, RANTES) и хемоки3
новых рецепторов (CCR1, CCR3, CCR5, CXCR1,
CXCR2) в периферической крови определяли мето3
дом полимеразной цепной реакции (ПЦР). Получен3
ные результаты экспрессии матричной РНК хемоки3
нов и хемокиновых рецепторов были оценены относи3
тельно β3актина (полуколичественная оценка ПЦР).

Для оценки активности системного васкулита ис3
пользованы Бирмингемская шкала активности васку3
лита (BVAS) и индекс повреждения васкулита (VDI),
которые исходно в группах не различались. Так в I
группе шкала BVAS составила 12 [9; 21] баллов, ин3
декс VDI — 5 [3; 7] баллов, а во II группе, соответст3
венно — 11 [8; 16] баллов и 5 [3; 9] баллов, что харак3
теризовало наличие у больных низкой и средней сте3
пени активности иммуновоспалительного процесса.

Контрольную группу составили 20 человек без ау3
тоиммунной патологии, медиана их возраста была со3
поставима с группами обследованных больных —
50,5 лет.

Полученные данные обработаны программной сис3
темой STATISTICA (версия 8.0) при помощи непара3

метрических методов (критерии Манна — Уитни,
Вилкоксона, χ23Пирсона, Мак3Намара, ANOVA Крас3
келла — Уоллиса). За критерий статистической досто3
верности принимали p<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение.
При изучении провоспалительных цитокинов выявлен
более высокий уровень IL36 у пациентов I и II групп
(6,2 пг/мл и 4,3 пг/мл соответственно) по сравнению
с контрольной группой (1,8 пг/мл). Уровень IL31β
у больных АНЦА3ассоциированными системными ва3
скулитами, в отличие от больных II группы, был досто3
верно выше (0,47 пг/мл), чем в группе контроля
(0,02 пг/мл). Содержание фактора некроза опухоли3α
в крови у пациентов I, II группы и контрольной груп3
пы лиц статистически значимо не различалось (рис. 1).

Можно полагать, что при АНЦА3ассоциированных
системных васкулитах и узелковом полиартериите
в развитии и поддержании иммуновоспалительного
процесса важная роль принадлежит IL36 и IL31β.

Уровни противовоспалительных цитокинов (IL310
и антагонист рецептора к IL31) оказались выше
у больных I группы по сравнению с контрольной
группой лиц и составили соответственно 1,15 пг/мл
и 224 пг/мл. Достоверных различий между содержа3
нием IL310 и антагониста рецептора к IL31 у обследо3
ванных I и II групп выявить не удалось (рис. 2).

Приведенные данные дают основание считать, что
повышение продукции IL310 и антагониста рецептора
к IL31 у больных АНЦА3ассоциированными систем3
ными васкулитами является закономерной реакцией
иммунной системы в ответ на повышенное содержа3
ние провоспалительных цитокинов (IL31β и IL36).

У больных АНЦА3ассоциированными системными
васкулитами, в отличие от больных с узелковым по3
лиартериитом, выявлен достоверно более высокий
уровень IL32 и интерферона3гамма (4,7 пг/мл
и 26,9 пг/мл), по сравнению с группой контроля, что
свидетельствует об активации Th13клеток (Т3хелпе3
ров 1 типа).

Установлен также значимо более высокий уровень
стимулятора пролиферации и дифференцировки В3
лимфоцитов — IL313 — у обследованных I и II групп
(4,9 пг/мл и 3,9 пг/мл, соответственно), чем в группе
контроля (0,3 пг/мл). На основании полученных дан3
ных можно полагать, что АНЦА3ассоциированные
системные васкулиты имеют общие механизмы нару3
шения иммунорегуляции, характеризующиеся акти3
вацией Th23клеток (Т3хелперов 23го типа).
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Рис. 1. Уровни провоспалительных цитокинов в сыворотке
крови у обследованных больных



Уровни IL34 и IL35 оказались значимо выше у боль3
ных АНЦА3ассоциированными системными васкули3
тами по сравнению с контрольной группой. При этом
более высокий уровень IL35 наблюдался у пациентов
I группы (1,9 пг/мл), по сравнению с больными узел3
ковым полиартериитом (0,9 пг/мл).

Обращал на себя внимание и тот факт, что досто3
верно более высокий уровень IL317 также отмечался
у больных АНЦА3ассоциированными системными
васкулитами (15,9 пг/мл), по сравнению с контроль3
ной группой лиц (7,1 пг/мл). Известно, что IL317,
продуцируемому Th 17, отводится большое значение
в развитии аутоиммунной патологии в связи с его
способностью активировать продукцию провоспали3
тельных цитокинов.

Содержание IL312, основного регулятора Т3клеточ3
ного звена иммунной системы, было значимо выше

у больных I и II групп (4,3 пг/мл и 3,1 пг/мл), чем
в контрольной группе (1,9 пг/мл). Важно отметить,
что у пациентов с АНЦА3ассоциированными систем3
ными васкулитами его концентрация оказалась выше,
чем у больных с узелковым полиартериитом (р<0,05).
Уровни стимуляторов гемопоэза и предшественников
костномозговых лимфоцитов (IL37 и IL39), а также IL3
15 были значимо выше в I группе по сравнению с груп3
пой контроля (p<0,05). У пациентов с узелковым по3
лиартериитом содержание этих цитокинов в сыворот3
ке крови существенно не отличалось от нормы.

Известно, что АНЦА3ассоциированные системные
васкулиты и узелковый полиартериит относятся к ги3
поиммунным, поэтому более высокие уровни интер3

лейкинов (IL32, IL35, IL34, IL37, IL39, IL313, IL315
и IL317) у обследованных I группы, скорее всего, име3
ют прямую связь с формированием антинейтрофиль3
ных цитоплазматических антител.

Таким образом, на основании полученных нами ре3
зультатов можно полагать, что у больных с первичны3
ми системными некротизирующими васкулитами на3
рушения иммунорегуляции имеют общие закономер3
ности, но у больных с АНЦА3ассоциированными сис3
темными васкулитами повышены уровни цитокинов
Th1, Th2, Th17 клеток, а у пациентов с узелковым по3
лиартериитом — уровни IL36, IL39 и IL313.

Уровни гранулоцитарно3макрофагального колони3
естимулирующего фактора (GM3CSF) и васкулоэн3
дотелиального фактора роста (VEGF) у обследован3
ных I и II групп были статистически выше, чем у лиц
контрольной группы (табл. 1).

Таким образом, полученные данные подтверждают
важную роль GM3CSF в стимуляции макрофагально3
го звена иммунной системы и VEGF в неоангиогене3
зе при иммуновоспалительном процессе, который ле3
жит в основе диффузных заболеваний соединитель3
ной ткани, в том числе первичных системных некро3
тизирующих васкулитов.

При оценке хемокиновой регуляции удалось уста3
новить, что у больных I и II групп наблюдалось стати3
стически значимое повышение уровней таких хемоки3
нов, как эотаксин (CCL11/Eotaxin), интерферон3инду3
цируемый протеин (CXCL10/IP310), макрофагальный
воспалительный протеин31β (CCL4/MIP31β) и интер3
лейкин38 (CXCL8/IL38) по сравнению с группой конт3
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Рис. 2. Уровни противовоспалительных цитокинов в сыворотке крови у обследованных больных
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роля. Статистически значимых различий в содержа3
нии исследуемых хемокинов между обследованными
группами больных выявить не удалось (табл. 2).

Повышение уровня указанных хемокинов ведет
к усилению хемотаксиса Т3лимфоцитов, макрофагов
и гранулоцитов в очаг воспаления. Можно полагать, что

их роль возрастает по мере увеличения активности им3
муновоспалительного процесса. Данное положение
явилось основанием для изучения экспрессии матрич3
ной РНК хемокинов и хемокиновых рецепторов мето3
дом ПЦР. Оказалось, что у больных I и II групп экспрес3
сия мРНК эотаксина32 (CCL24/Eotaxin32), интерлей3
кина38 (CXCL8/IL38), макрофагального воспалитель3
ного протеина31β (CCL4/MIP31β) и CCL5/RANTES
была достоверно ниже, чем в контрольной группе.
При этом уровень экспрессии мРНК эотаксина
(CCL11/Eotaxin) и макрофагального воспалительного
протеина31α (CCL3/MIP31α) у пациентов с узелковым
полиартериитом, в отличие от пациентов I группы, был
существенно ниже, чем в группе контроля (р<0,05).

При изучении экспрессии мРНК хемокиновых ре3
цепторов удалось установить более высокий уровень
мРНК CCR33 у больных с узелковым полиартерии3
том (93,7 ед.), по сравнению с контрольной группой
(80,6 ед.). Достоверных различий между уровнями
экспрессии мРНК других хемокиновых рецепторов
у больных с АНЦА3ассоциированными системными
васкулитами и узелковым полиартериитом по сравне3
нию с уровнями в контрольной группе не выявлено.
Низкая экспрессия мРНК хемокинов в сочетании
с их высокими уровнями в крови у больных I и II
групп дают основание полагать, что это несоответст3

вие обусловлено нарушением этапов синтеза и про3
дукции указанных хемокинов у больных АНЦА3ассо3
циированными системными васкулитами и узелко3
вым полиартериитом.

Таким образом, на основании полученных данных
можно полагать, что первичные системные некроти3

зирующие васкулиты имеют общие нарушения меха3
низмов иммунорегуляции, в основе которых лежит
дисбаланс между провоспалительными, противовос3
палительными и регуляторными цитокинами, а также
хемокинами.

Выводы

1. Поддержание иммуновоспалительного процесса
у больных с первичными системными некротизирую3
щими васкулитами осуществляется через провоспали3
тельные цитокины интерлейкин36 и интерлейкин31α.

2. При микроскопическом полиангиите, грануле3
матозе Вегенера, синдроме Черджа — Стросс наблю3
дается повышение уровней цитокинов, продуцируе3
мых Th1, Th2, Th17 клетками, в то время как у боль3
ных с узелковым полиартериитом отмечено увеличе3
ние продукции лишь IL36, IL39 и IL313.

3. Гранулоцитарно3моноцитарный и васкулоэндо3
телиальный факторы роста играют важную роль
в стимуляции макрофагального звена иммунной сис3
темы и процессах неоангиогенеза при первичных сис3
темных некротизирующих васкулитов.

4. У больных с АНЦА3ассоциированными систем3
ными васкулитами и узелковым полиартериитом вы3
явлено нарушение соотношения этапов синтеза
и продукции различных хемокинов.
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Введение. У больных с инфарктом миокарда ниж3
ней локализации при проксимальных окклюзиях пра3
вой коронарной артерии часто развивается пораже3
ние обоих желудочков. Острая сердечная недостаточ3
ность, осложняющая подобный инфаркт миокарда,
протекает с преобладанием правожелудочковой недо3
статочности на фоне некроза миокарда правого желу3
дочка [1]. При правожелудочковой недостаточности
гиповолемия малого круга кровообращения в резуль3
тате слабости правого желудочка и недостаточного
наполнения левого желудочка приводит к снижению
ударного объема и выраженной гипотензии с синдро3
мом гипоперфузии [2, 3]. Острая сердечная недоста3
точность при инфаркте ухудшает прогноз заболева3
ния и повышает как госпитальную, так и отдаленную
летальность [4–6].

Известно, что коронарная баллонная ангиопласти3
ка, ограничивая зону некроза и уменьшая выражен3
ность осложнений, снижает летальность при инфарк3
те миокарда [1, 7]. Доказано, что после реваскуляри3
зации у больных улучшаются показатели локальной
и глобальной сократимости левого желудочка в ост3

рый период заболевания и уменьшаются явления
хронической сердечной недостаточности в постин3
фарктном периоде. Несмотря на указания об улучше3
нии прогноза при ангиопластике у больных с инфар3
ктом миокарда правого желудочка, влияние реваску3
ляризации на гемодинамику при острой сердечной
недостаточности на фоне бивентрикулярного инфар3
кта до конца не изучено.

Целью нашего исследования была оценка влияния
первичной ангиопластики на течение острой сердеч3
ной недостаточности и функцию обоих желудочков
при инфаркте правого и левого желудочков и при ин3
фаркте миокарда нижней локализации.

Материалы и методы. В исследование включены
42 больных с инфарктом миокарда обоих желудочков
и острой правожелудочковой недостаточностью
(ОПЖН) при окклюзии правой коронарной артерии.
Все больные находились на лечении в отделении реа3
нимации и интенсивной терапии Покровской больни3
цы Санкт3Петербурга. К признакам ОПЖН относили
артериальную гипотензию с систолическим АД ниже
90 мм рт. ст., сопровождающуюся признаками застоя
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Для оценки воздействия первичной ангиопластики на течение острой сердечной недостаточности при ин3
фарктах миокарда нижней локализации и правого желудочка обследованы 42 больных (19 с проведенной ан3
гиопластикой, группа А; 23 — без реваскуляризации, группа Б). На 43е сутки заболевания у всех больных на3
блюдали улучшение показателей функции правого желудочка, однако прирост давления в легочной артерии
был больше в группе А (5,2±0,51 и 3,2±0,26 мм рт. ст. в группах А и Б соответственно; p<0,01). По данным
ЭхоКГ, установлено улучшение функции и фракции выброса левого желудочка группе А (35,9±1,06
и 40,2±1,32% в 13е и 43е сутки; p<0,05), тогда как в группе Б показатели оставались без изменений.

Сделан вывод, что острая сердечная недостаточность при инфаркте миокарда обоих желудочков развивает3
ся из3за слабости и правого, и левого желудочков. Острая сердечная недостаточность при поражении правого
желудочка в динамике снижается и без реваскуляризации, тогда как первичная ангиопластика повышает со3
кратимость обоих желудочков и улучшает компенсацию острой сердечной недостаточности.

Ключевые cлова: инфаркт миокарда правого желудочка, острая сердечная недостаточность, первичная ко3
ронарная ангиопластика.

Acute right ventricular failure due to inferior myocardial infarction and right ventricular infarction evaluated in
42 patients (19 — with revascularization, group A; 23 — without revascularization, group B). On day 4, right ventric3
ular functional indices showed an improvement, although pulmonary artery pressure increment was greater in
group A (5,2±0,51 and 3,2±0,26 Hg, respectively) p<0,01. Echocardiography showed that left ventricular injection
fraction rose in group A from 35,9±1.06 to 40,2±1,32%; p<0,05, while it remained unchanged in group B.

Our data suggest that acute heart failure caused by myocardial infarction in both ventricles developed due to faulty
function of the latter. When the right ventricle is damaged, the course of the disease becomes less acute even without
revascularization. Thus angioplasty improves both ventricular contractility and compensation of acute heart failure.

Key words: right ventricular myocardial infarction, acute heart failure, primary coronary angioplasty.



в большом круге кровообращения (увеличение пече3
ни, набухание шейных вен) при отсутствии застой3
ных явлений в легких на фоне текущего инфаркта ми3
окарда правого желудочка (подъем сегмента ST на
ЭКГ в отведениях V3R и V4R, нарушение кинетики
миокарда правого желудочка).

Пациенты были разделены на 2 группы. В группу
А вошли 19 человек (11 мужчин и 8 женщин) со сред3
ним возрастом 70,2±2,9 лет, у которых была выполне3
на первичная коронарная баллонная ангиопластика
со стентированием. Группу Б (группа контроля) со3
ставили 23 пациента, которым по различным причи3
нам реваскуляризацию не проводили. Группа Б вклю3
чала 16 мужчин и 7 женщин со средним возрастом
68,9±2,5 лет. Все пациенты получали лечение, напра3
вленное на устранение ОПЖН: инотропные препара3
ты, плазмоэкспандеры.

Клинически оценивали уменьшение или исчезно3
вение явлений ОПЖН к 43м суткам заболевания. Ос3
новным критерием считали повышение систоличес3
кого АД более 90 мм рт. ст. без инотропной поддерж3
ки и инфузионной терапии.

У всех больных в 13е и 43е сутки заболевания про3
водили эхокардиографию. Глобальную сократимость
миокарда левого желудочка оценивали по фракции
выброса, которую определяли в двухмерном режиме
методом Симпсона. Локальную сократимость мио3
карда оценивали путем расчета индекса локальной
сократимости миокарда левого желудочка и площади
пораженного миокарда в процентном отношении.
Размеры левого желудочка в диастолу (ЛЖд) изме3
ряли в М3режиме из парастернального сечения по
продольной оси.

Систолическую функцию правого желудочка опре3
деляли по амплитуде движения кольца трикуспи3
дального клапана (АДТК), а также по допплерогра3
фическим показателям скорости движения кольца
трикуспидального клапана (СДТК) и временному

интегралу скорости его движения (ВИСДКТ). Попе3
речный размер правого желудочка в диастолу (ПЖд)
измеряли в В3режиме из четырехкамерного сечения

и в М3режиме из продольного сечения на уровне хорд
митрального клапана. Поперечный систолический
размер правого предсердия (ППс) измеряли в В3ре3
жиме из четырехкамерного сечения.

У всех больных в течение первых 4 суток инвазив3
ным путем проводили мониторинг давления в легоч3
ной артерии (ДЛА), давления заклинивания в легоч3
ной артерии (ДЗЛА), центрального венозного давле3
ния (ЦВД). Для определения адекватности перфузии
органов и тканей методом термодилюции рассчиты3
вали сердечный индекс (СИ).

Для статистической обработки данных рассчиты3
вали средние величины (М) и стандартную ошибку
средних (m) с использованием t3критерия Стьюден3
та. Сравнительный анализ частоты появления при3
знаков проводили методом χ2.

Результаты исследования. В обеих группах отме3
чена положительная динамика течения заболевания.
У большинства больных удалось достичь субкомпен3
сации острой сердечной недостаточности с отменой
инотропных препаратов и прекращением инфузии
плазмоэкспандеров. В группе А стабилизация состоя3
ния к 43м суткам заболевания наблюдалась у большей
части больных. Если у 17 пациентов (89%), которым
была проведена ангиопластика, систолическое АД
к 43м суткам заболевания без медикаментозной под3
держки было выше 90 мм рт. ст., то без реваскуляри3
зации стойкое повышение АД отмечено всего у 15 че3
ловек (65%); p<0,05.

При ЭхоКГ левых камер сердца установлено, что
в обеих группах в динамике наблюдалось увеличение
размеров левого желудочка. На 43е сутки заболевания
его переднезадний размер в группе А возрос
с 52,3±0,99 до 52,6±554 мм (p<0,05) и в группе Б —
с 53,1±0,73 до 55,4±0,73 мм (p<0,05). Различия в ди3
намике между группами выявлены в индексе локаль3
ной сократимости (ИЛС) и во фракции выброса
(табл. 1). Исходно наблюдались довольно низкие зна3

чения фракции выброса в обеих группах. Тем не ме3
нее у больных с проведенной ангиопластикой про3
изошло уменьшение значений ИЛС в динамике
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с 1,82±0,03 до 1,67±0,04 и увеличение фракции вы3
броса с 35,9±1,06 до 40,4±1,32 %. У больных группы Б
показатели были примерно одинаковы в 13е и 43е сут3
ки заболевания (табл. 1).

При анализе показателей ЭхоКГ в динамике выяв3
лено улучшение систолической функцию правого же3
лудочка в обеих группах больных. На 43е сутки забо3
левания в группах А и Б, несмотря на отсутствие ди3
намики АДТК, происходило увеличение СДТК
и ИСДТК (табл. 1), однако прирост этих показателей
в группах больных был разным. Наибольший прирост
СДТК был в группе А и составил в среднем
3,1±0,36 см/сек, тогда как в группе Б он был мень3
ше — 1,8±0,19 см/сек; p<0,001. Соответственно и при3
рост ИСДТК был более значим в группе больных
с проведенной ангиопластикой. Его значения в груп3
пах А и Б в среднем были равны 5,3±0,44 и 3,2±0,32
соответственно; p<0,05. В обеих группах наблюдали
увеличение правых камер сердца без существенной
динамики на 43ые сутки заболевания (табл. 1).

Инвазивный мониторинг центральной гемодина3
мики при поступлении показывал низкие значения
ДЛА и ДЗЛА с высоким центральным венозным дав3
лением (ЦВД) в обеих группах (табл. 2). Сердечный

индекс был ниже нормы, что свидетельствовало о ги3
поперфузии органов и тканей. К 43му дню заболева3
ния в группах А и Б наблюдали значительное повы3
шение ДЛА и ДЗЛА с уменьшением ЦВД, так же как
и у показателей сократимости ПЖ при эхокардиогра3
фии, выявлены различия в показателях между груп3
пами к 4 дню заболевания (см. рисунок).

Если ДЛА увеличивалось у больных без реваскуля3
ризации на 43й день заболевания в среднем на
3,2±0,26 мм рт. ст., то в группе оперированных больных
прирост составил 5,2±0,51 мм рт. ст. (p<0,01). Прирост
значений ДЗЛА также был выше в группе А (3,4±0,17
против 2,4±0,26 мм рт. ст. в группе Б; p<0,05). У больных
группы А, наряду с лучшим приростом ДЛА и ДЗЛА на3
блюдали более значимое уменьшение ЦВД. На 43й день
заболевания у больных после реваскуляризации ЦВД
снижалось в среднем на 2,8±0,234 мм рт. ст., а у больных
в группе Б — в среднем только на 1,9±0,29 мм рт. ст. Гра3
диент давления через правые камеры сердца (ДЛА3
ЦВД), в группе А на 43й день заболевания возрос боль3
ше, чем в группе Б (на 7,9±0,53 и 4,8±0,49 мм рт. ст.
в группах А и Б соответственно; p<0,001).

Сердечный индекс, как и ДЛА, в динамике больше
возрастал у больных группы А с исходных 1,8±0,05 до
2,25 л/мин/м2 со средним приростом в 0,4±0,04
л/мин/м2, в то время как в группе Б прирост составил
в среднем 0,21±0,04 л/мин/м2 (p<0,05).

Обсуждение. Основные исследования острой сер3
дечной недостаточности при нижних инфарктах мио3
карда и инфаркте миокарда правого желудочка были
направлены на изучение функции правого желудочка
и описывают снижение его сократимости как единст3
венную причину нарушений гемодинамики [5, 8, 9].
В литературе мы не нашли оценки функции левого же3
лудочка при данной патологии. Также нет однозначно3
го мнения о влиянии реваскуляризации на функцию
правого желудочка. Так I.S.Ramzy et al. (2009) опреде3
ляли улучшение показателей сократимости правого
желудочка после коронарной баллонной ангиопласти3
ки при инфаркте миокарда обоих желудочков и ниж3
ней локализации инфаркта [10]. Исследование
O.Karakurt и R.Akdemir (2009), напротив, показало
улучшение допплерографических признаков сократи3
мости правого желудочка при его инфаркте после рева3
скуляризации при передней локализации инфаркта
миокарда с отсутствием влияния реваскуляризации на

сократимость правого желудочка при нижних инфарк3
тах [11]. Однако анализ летальности однозначно пока3
зал, что реваскуляризация методом коронарной бал3
лонной ангиопластики позволяет снизить смертность
при инфаркте миокарда правого желудочка. [11–13].
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Рисунок. Прирост показателей ДЛА, ДЗЛА и разницы
между ДЛА и ЦВД в группах А и Б



Анализ показателей ЭхоКГ в нашем исследовании
дал возможность предположить, что синдром малого
выброса при инфаркте миокарда обоих желудочков
развивается не только из3за гиповолемии малого круга.
В обеих группах больных исходно наблюдалось сниже3
ние фракции выброса левого желудочка. Вероятно,
большая зона поражения, ведущая к уменьшению гло3
бальной сократимости у больных с инфарктом миокар3
да нижней стенки левого и инфарктом миокарда право3
го желудочка образуется из3за проксимальной окклю3
зии правой коронарной артерии. В условиях дефицита
возврата крови к левому желудочку у больных со сни3
жением фракции выброса ограничены возможности
компенсации. Если у больных с нормальным возвратом
крови к левому желудочку уменьшение выброса вслед3
ствие снижения глобальной сократимости приводит
к увеличению конечных диастолического давления
и объема левого желудочка и, как следствие, к перерас3
тяжению миокарда, позволяя увеличить выброс за счет
закона Франка — Старлинга, то при малом возврате
крови к левому желудочку данный механизм компенса3
ции отсутствует. Таким образом, уменьшение сердечно3
го выброса в большой круг кровообращения при ин3
фаркте обоих желудочков происходит не только из3за
правожелудочковой недостаточности, но и вследствие
снижения глобальной сократимости левого желудочка.

У всех пациентов в динамике выявлено значитель3
ное улучшение показателей сократимости правого
желудочка. Улучшались как показатели ЭхоКГ, так
и показатели инвазивной гемодинамики. Происходи3
ло повышение ДЛА, ДЗЛА, улучшались показатели
сократимости правого желудочка, определяемые доп3
плерографией. Поэтому у больных с ОПЖН при ин3
фаркте миокарда правого желудочка в сочетании
с инфарктом миокарда нижней стенки летальность
ниже, чем у больных с острой левожелудочковой не3
достаточностью при большой зоне поражения левого
желудочка [14, 15]. Более того, в нашем исследовании
выявлено, что у больных после реваскуляризации ми3
окарда функция правого желудочка восстанавлива3
лась лучше. В этой группе наблюдали больший при3
рост ДЛА и ДЗЛА. А разница между ЦВД и ДЛА у ре3
васкуляризированных больных на 43е сутки заболева3
ния возрастала в большей степени. При допплерогра3
фическом исследовании в обеих группах отмечено
улучшение показателей СДТК и ИСДТК, тогда как
АДТК не изменялась. Это свидетельствует о более
высокой чувствительности методики тканевой допп3
лерографии, тогда как исследование амплитуды дви3
жения ТК может быть мало информативным.

Тот факт, что даже без реваскуляризации у боль3
ных с ОПЖН в динамике происходило улучшение
функции правого желудочка, во многом объясняется
особенностями его кровотока (кровоснабжение
и в систолу, и в диастолу), а также наличием развито3
го коллатерального кровотока [10, 17]. В результате,
после прекращения кровотока значительная часть
миокарда не сразу подвергается некрозу, а впадает
в состояние гибернации при сохранившемся, хотя
и скудном, кровотоке. В динамике при усилении кол3

латерального кровотока гибернированный миокард
переходит в состояние станнирования (англ. — stun�
ning, оглушенность) с постепенным восстановлением
функции. Реваскуляризация позволяет ускорить этот
процесс и обеспечить восстановление функции боль3
шей площади миокарда, уменьшая зону некроза.

После выполнения первичной ангиопластики у па3
циентов с острой сердечной недостаточностью при ин3
фаркте миокарда обоих желудочков выявлено улуч3
шение глобальной функции левого желудочка, чего не
наблюдалось у больных без реваскуляризации. Фрак3
ция выброса к 43му дню заболевания возрастала толь3
ко в группе А. Улучшение сократимости миокарда по3
сле реваскуляризации при инфаркте левого желудоч3
ка описано многими авторам и, несомненно, благопри3
ятно сказывается на прогнозе заболевания [2, 7].

Отмеченное на 43й день заболевания в обеих груп3
пах пациентов увеличение размеров левого желудоч3
ка свидетельствует о возрастании наполнения левого
желудочка. Последнее, в свою очередь, зависит от
двух факторов: возврата крови к левым камерам серд3
ца из малого круга кровообращения и от диастоличе3
ских свойств левого желудочка. Увеличение возврата
крови к левому желудочку происходило вследствие
улучшения сократимости правого желудочка. Даже
у больных без реваскуляризации повышение предна3
грузки вело к возрастанию выброса и подъему арте3
риального давления. После проведения ангиопласти3
ки улучшение сократимости левого желудочка еще
больше увеличивало сердечный выброс.

Таким образом, первичная ангиопластика, умень3
шая ишемическое повреждение обоих желудочков, по3
вышает сократимость их миокарда. В результате повы3
шается наполнение и выброс левого желудочка, что
приводит в итоге к более быстрой компенсации острой
сердечной недостаточности (на 43е сутки заболевания
субкомпенсация чаще развивалась в группе реваскуля3
ризированных больных). Выраженное уменьшение яв3
лений острой сердечной недостаточности и улучшение
сократимости обоих желудочков, выявленное в нашем
исследовании, во многом объясняет описанный
B.R.Brodie et al. [17], более благоприятный прогноз
при первичной ангиопластике у больных с ОПЖН при
инфаркте миокарда правого желудочка и инфаркте ми3
окарда нижней стенки по сравнению с эффектом от
пластики при острой левожелудочковой недостаточно3
сти на изолированных поражениях левого желудочка.

Выводы: 1. Острая сердечная недостаточность при
инфаркте миокарда нижней стенки в сочетании с инфар3
ктом миокарда правого желудочка обусловлена не толь3
ко правожелудочковой недостаточностью, но и умень3
шением сократимости миокарда левого желудочка.

2. У больных с инфарктом миокарда обоих желу3
дочков течение острой сердечной недостаточности,
как правило, в динамике улучшается даже у больных
без реваскуляризации.

3. Первичная ангиопластика, уменьшая ишемиче3
ское повреждение, повышает сократимость обоих же3
лудочков и улучшает компенсацию острой сердечной
недостаточности.
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С середины 803х годов XX века ведется поиск мак3
симально физиологичного режима электрокардиости3
муляции (ЭКС). В нескольких исследованиях [1–3]
показан положительный эффект атриовентрикуляр3
ной (AV) синхронизации по сравнению с изолирован3
ной желудочковой стимуляцией: улучшение гемодина3
мических показателей, снижение смертности и улуч3
шение качества жизни, уменьшение частоты инсуль3
тов, риска развития фибрилляции предсердий, сердеч3
ной недостаточности (СН), синдрома кардиостимуля3
тора. Параллельно с данными о благоприятном влия3
нии на гемодинамику двухкамерной частотноадаптив3
ной ЭКС появились сообщения о нефизиологичности
стимуляции верхушки правого желудочка в связи
с возникновением желудочковой диссинхронии [4–7].

Физиологическая стимуляция включает AV3синхрони3
зацию, частотную адаптацию и желудочковую синхрони3
зацию. Последняя в двухкамерных моделях достигается
за счет программирования максимальной AV3задержки.

Однако у пациентов с нарушениями AV3проведе3
ния длинная AV3задержка:

— способствует гемодинамически значимому удли3
нению AV3интервала при транзиторных AV3блокадах
второй и более степени;

— при тахикардии вызывает блокаду 2 : 1 за счет
увеличения поствентрикулярного атриального реф3
рактерного периода (PVARP).

Результатом подбора максимально физиологических
параметров кардиостимуляции в двухкамерных ЭКС яв3
ляется оптимизация AV3задержки и снижение частоты
нежелательной правожелудочковой стимуляции. В сов3
ременных аппаратах это достигается с помощью алгорит3
мов поиска собственного AV3проведения (Search AV3,
MVP) [8]. Для оценки изменений гемодинамики в зави3
симости от длительности AV3интервала также изучаются
возможности применения эхокардиографии (ЭхоКГ).

В этой связи целью нашего исследования явилось
изучение возможности использования ЭхоКГ для оп3
ределения гемодинамической значимости AV3блока3
ды 13й степени и подбора оптимальной AV3задержки
у этой категории пациентов.

Материалы и методы

Принципы оптимизации AV3задержки под контро3
лем ЭхоКГ. Изменяя AV3интервал, можно добиться
максимально эффективного диастолического напол3
нения левого желудочка (ЛЖ) и вследствие этого —
увеличения его ударного объема (рис. 1).
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Изучены возможности использования эхокардиографии для определения гемодинамической значимости
атриовентрикулярной блокады 1 степени и подбора оптимальной AV3задержки у пациентов с двухкамерной
электрокардиостимуляцией. Пациенты были разделены на 2 группы. В 13й группе (22 человека) оптимальные
параметры ЭхоКГ регистрировались при исходном ритме (они не нуждались в постоянной желудочковой сти3
муляции). Исходный AV3интервал менее 250 мс. 2 группа — 18 человек, у которых оптимальные эхокардио3
графические показатели были определены на фоне желудочковой стимуляции. AV3интервал при синусовом
ритме >250 мс. В 1 группе пациентов AV3блокада не являлась гемодинамически значимой. Оптимально про3
граммирование максимальной AV3задержки, при которой снижается процент нежелательной стимуляции пра3
вого желудочка. Во 23й группе AV3блокада являлась гемодинамически значимой. Наилучшие клинические
и эхокардиографические результаты регистрировали при программировании укороченной AV3задержки.

Ключевые слова: физиологическая стимуляция, атриовентрикулярная задержка, диастолическая дисфунк3
ция, сердечная недостаточность, трансмитральный кровоток.

The study researches echocardiography usefulness for determine hemodynamic AV31 block meaning and define
optimal AV3delay for DDD patients. Patients were separated on 2 groups. 1 group included 22 patients. Optimal
echocardiographic parameters were registered with sinus rhythm. Intrinsic AV3interval <250 ms. 2 group included
18 patients. Optimal echocardiographic parameters were registered with RV pacing. Intrinsic AV3interval >250 ms.
AV31 block didn’t hAV3e hemodynamic meaning in 1 group. Programming maximal AV3delay helped to decrease right
ventricular pacing percent for these patients. AV31 block made worse hemodynamic in 2 group. Best clinical and
echocardiographic results was registered with short AV3delay.

Key words: physiological pacing, atrioventricular delay, diastolic dysfunction, heart failure, mitral flow.



Наиболее полезными показателями ЭхоКГ для
изучения диастолического наполнения ЛЖ являются
характеристики трансмитрального кровотока (ТМК).
Мы измеряли кровоток на уровне краев створок мит3
рального клапана в импульсно3волновом допплеров3
ском режиме.

ТМК при синусовом ритме имеет две волны (рис.
2). Первая — волна раннего диастолического наполне3
ния (Е), представляет собой пассивный кровоток из
предсердий в желудочки по градиенту давления. Ско3

рость и величина этого потока зависят, прежде всего,
от характеристик релаксации ЛЖ. Вторая — волна
позднего диастолического наполнения (А). Она отра3
жает кровоток во время сокращения предсердий и ре3
гистрируется только при синусовом ритме [6, 9, 10].

Помимо этого мы измеряли интеграл скорости
кровотока в путях оттока ЛЖ (VTI). Этот показатель
позволяет судить об ударном объеме ЛЖ и является
легко воспроизводимым методом оценки изменения
гемодинамики (рис. 3). Обязательным условием ис3
следования является наличие синхронной регистра3
ции электрокардиограммы (ЭКГ) и ЭхоКГ данных.

В зависимости от длительности и гемодинамичес3
кой значимости AV3интервала выделяют 3 типа напо3
лнения левого желудочка.

1 тип — ТМК при гемодинамически коротком AV3
интервале (рис. 4). Продолжительность волны Е нор3
мальна. Волна А прерывается преждевременно. Вре3
мя наполнения ЛЖ укорачивается, наполнение
в позднюю диастолу ухудшается. Это обусловлено
тем, что при программировании короткого AV3интер3
вала систола желудочков начинается раньше, закры3
тие створок митрального клапана (МК) происходит
преждевременно, а диастолическое наполнение ока3
зывается незавершенным. Такое укорочение AV3ин3
тервала приводит к значимым гемодинамическим по3
следствиям, прежде всего у пациентов с диастоличес3
кой дисфункцией и нарушением релаксации ЛЖ
[9–12]. У этих пациентов изначально большая часть
диастолического наполнения происходит за счет сис3
толы предсердий (волна А).

2 тип — ТМК при гемодинамически длинном AV3
интервале (рис. 5). Он также характеризуется неадек3
ватным наполнением ЛЖ. У пациентов с AV3блока3
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Рис. 1. Изменение гемодинамики в зависимости от длительности AV3интервала

Рис. 2. Трансмитральный кровоток

Рис. 3.Кровоток в путях оттока левого желудочка (VTI)



дой 13й степени из3за длинного интервала PQ запаз3
дывает электрическая, а вследствие этого и механиче3
ская систола желудочков. Соответственно меньше
времени остается на диастолическое наполнение.
Укорочение диастолы происходит за счет позднего
начала диастолического наполнения (волны Е) и сли3
яния волн Е и А диастолического кровотока. Волна
А завершается задолго до начала систолы ЛЖ. Это
приводит к увеличению времени изоволюмического
сокращения (IVC) и появлению пресистолической
митральной регургитации. Ситуация усугубляется
при увеличении ширины комплекса QRS.

33й тип — ТМК при оптимальном AV3интервале
(рис. 6). Раннее и позднее диастолическое наполне3
ние (волны Е и А) завершаются полностью. IVC нор3
мальное. Пресистолическая митральная регургита3
ция отсутствует.

В исследование было включено 40 больных с ише3
мической болезнью сердца и артериальной гипертен3
зией. Показаниями к имплантации постоянного элект3
рокардиостимулятора (ПЭКС) явились наличие син3
дрома слабости синусового узла и преходящей полной
AV3блокады. Пациентам были имплантированы двух3
камерные ПЭКС с функцией частотной адаптации.

По данным суточного мониторирования ЭКГ,
у всех пациентов доминирующим являлся синусовый
ритм на фоне AV3блокады 13й степени. По данным
ЭхоКГ, все больные имели нарушение диастоличес3
кой функции вследствие замедления релаксации.
Фракция выброса (ФВ) по Симпсону оставалась нор3
мальной или была несколько снижена. Пациенты
страдали сердечной недостаточностью (СН) II–III

функциональных классов (ФК), обусловленной диа3
столической дисфункцией ЛЖ. В связи с этим мы
предприняли попытку оптимизировать диастоличес3
кое наполнение ЛЖ и подобрать параметры AV3за3
держки под контролем ЭхоКГ.

В послеоперационном периоде всем пациентам
подбирали параметры кардиостимуляции под конт3
ролем ЭхоКГ. Для оценки диастолического наполне3
ния ЛЖ мы определяли параметры ТМК и IVC. Пос3
ледовательно устанавливали режимы ЭКС с AV3за3
держкой от 80 мс с пошаговым интервалом 20 мс.
При каждом изменении интервала оценивали тип
ТМК и VTI в пяти последовательных циклах ЭКГ
с вычислением среднего показателя.

Оптимальной считалась AV3задержка при адекват3
ном наполнении ЛЖ по ТМК и регистрации макси3
мального VTI [8, 13].

Результаты и обсуждение

В соответствии с гемодинамическими параметрами
пациенты были разделены на 2 группы. 1 группу со3
ставили 22 человека с оптимальными параметрами
ЭхоКГ при спонтанном синусовом ритме и исходном
AV3интервале (они не нуждались в постоянной желу3
дочковой стимуляции). 23ю группу составили 18 че3
ловек, у которых оптимальные показатели ЭхоКГ ре3
гистрировали на фоне желудочковой стимуляции.

AV3интервал при синусовом ритме у пациентов 13й
группы был меньше 250 мс, во 2 группе — больше
250 мс. По таким параметрам, как возраст и ФВ, паци3
енты обеих групп достоверно не различались. Сред3

ний возраст составил 64±5 и 62±4 лет в 13й и 23й груп3
пах соответственно. Больные имели нормальную или
несколько сниженную ФВ (средний показатель 54±4
и 53±2% в 13й и 23й группе соответственно). Исходные
данные пациентов обеих групп представлены в табл. 1.

По результатам теста 63минутной ходьбы больные
13й группы относились ко второму, а больные 23й
группы к третьему функциональному классу СН.

При ЭхоКГ3исследовании пациенты 13й группы
имели оптимальный тип ТМК и нормальное среднее
значение VTI 17,9±0,8 см. Во 23й группе тип ТМК
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Рис. 4. Гемодинамически короткий AV3интервал

Рис. 5. Гемодинамически длинный AV3интервал

Рис. 6. Оптимальный AV3интервал
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был характерен для гемодинамически длинной AV3за3
держки. Среднее значение VTI было достоверно ниже
чем в 1 группе. Таким образом, 2 группа пациентов
нуждалась в коррекции AV3задержки. Исходные ге3
модинамические параметры представлены в табл. 2.

В 1 группе укорочение AV3задержки и включение
стимуляции верхушки правого желудочка (ПЖ) при3
водило к ухудшению гемодинамических и клиничес3
ких показателей: уменьшению VTI до 14,5±0,9 см, ди3
станции 63минутной ходьбы — до 361±13 м. Вероятно,

это было обусловлено появлением желудочковой дис3
синхронии. Во 23й группе оптимальные параметры
ЭхоКГ регистрировались при программировании уко3
роченной AV3задержки и составили соответственно
17,1±0,5 см — средний VTI и 391±11 м — дистанция 63
минутной ходьбы. Однако мы обратили внимание на
то, что значения VTI и теста 63минутной ходьбы паци3
ентов 23й группы были достоверно ниже, чем в 1 груп3
пе. По нашему мнению, более низкие показатели мож3
но объяснить появлением желудочковой диссинхро3
нии у части пациентов этой группы. Результаты под3
бора AV3задержки в группах представлены в табл. 3.

В 13й группе пациентов AV3блокада составила
<250 мс и являлась гемодинамически незначимой,
предпочтение было отдано синусовому ритму. Таким

образом, в этой группе достигнуто значительное сни3
жение частоты нежелательной ПЖ стимуляции. Во 2
группе пациентов AV3блокада составила >250 мс
и являлась гемодинамически значимой. Электротера3
пия в форме двухкамерной ЭКС показала наилучшие
результаты в этой группе.

Заключение

Подбор AV3задержки под ЭхоКГ контролем являет3
ся эффективным методом определения оптимальных

параметров стимуляции. Пациентам с двухкамерной
ЭКС и СН показано определение типа ТМК для выбо3
ра оптимальных параметров стимуляции. У пациен3
тов с замедлением наполнения ЛЖ подбор оптималь3
ной AV3задержки приводит к увеличению VTI и удли3
нению теста 63минутной ходьбы. Пациентам с исход3
ным AV3интервалом менее 250 мс показана импланта3
ция ПЭКС с алгоритмом поиска собственного AV3
проведения или программирование максимальной
AV3задержки и стимуляция в режиме ADI. Пациентам
с исходным AV3интервалом более 250 мс и замедлени3
ем релаксации ТМК показана электрокардиотерапия

в режиме DDD с укороченной AV3задержкой. Необхо3
димо избегать постоянной стимуляции ПЖ у пациен3
тов, которые в ней не нуждаются.
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В последние десятилетия наблюдается отчетливая
тенденция повышения заболеваемости и, соответст3
венно этому, отмечается неуклонный рост числа паци3
ентов, подвергающихся хирургическому лечению по
поводу острого холецистита [1, 3]. Широкое внедре3
ние новых диагностических и лечебных технологий
в лечение больных острым холециститом незначи3
тельно повлияло на результаты лечения. Частота инт3
ра3 и послеоперационных осложнений за последние
10 лет также не подверглась значительным изменени3
ям. Надежды, возлагаемые на эндовидеохирургичес3
кие вмешательства, оправдались не в полной мере.
До сих пор остаются нерешенными главные вопросы:
качество дооперационной диагностики острого холе3
цистита; критерии выбора лечебной тактики; сроки
выполнения операции; условия профилактики по3
стхолецистэктомического синдрома и ятрогенных по3
вреждений [2–5]. В последние годы, вследствие широ3
кого внедрения в практическую медицину лапароско3
пических технологий, появилась тенденция к увели3
чению количества резидуальных конкрементов.

Цель работы — анализ результатов лечения боль3
ных острым холециститом и высоким операционно3
анестезиологическим риском, госпитализированных
в Александровскую больницу Санкт3Петербурга
в 1993–2008 гг. За это время было госпитализировано
10 518 больных острым холециститом.

Для сравнительного анализа непосредственных ре3
зультатов лечения пациентов и высоким операцион3
но3анестезиологическим риском больные были разде3
лены на 2 группы. Контрольная группа больных со3
ставила 5137 человек, которые были пролечены
в Александровской больнице за 1993–2000 гг. При ле3
чении этих пациентов определялись показания к кон3
сервативной терапии, неотложным, отсроченным
и плановым операциям.

Показаниями к оперативному лечении служили
неэффективность консервативной терапии, прогрес3
сирование воспалительного процесса и нарастание
тяжести интоксикации, гангренозный либо перфора3
тивный холецистит, абсцессы брюшной полости или
разлитой перитонит, обструкция внепеченочных
желчных протоков с нарастающей механической жел3
тухой или билиарным панкреатитом.

Основная группа (5381 больных) проходила лечение
в Александровской больнице с 2001 по 2008 гг. При ле3
чении больных этой группы применялась активная
и активно этапная тактика с использованием пункци3
онных и эндовидеохирургических методов лечения.

Для сравнительного анализа непосредственных ре3
зультатов лечения пациентов с высоким операционно3
анестезиологическим риском больные основной груп3
пы были разделены на 2 подгруппы. 1 подгруппа вклю3
чала 193 пациентов, которые были пролечены в Алек3
сандровской больнице за 2001–2003 гг. При лечении
этих пациентов применялась консервативная терапия
или, при наличии показаний, оперативное лечение тра3
диционным либо эндовидеохирургическим способом.
Показаниями к оперативному лечении служили: неэф3
фективность консервативной терапии, прогрессирова3
ние воспалительного процесса и нарастание интокси3
кации, гангренозный либо перфоративный холеци3
стит, абсцессы брюшной полости или разлитой перито3
нит, обструкция внепеченочных желчных протоков
с нарастающей механической желтухой или холанги3
том. 23я подгруппа (329 больных) проходила лечение
в Александровской больнице с 2003 по 2008 гг.
Для улучшения результатов лечения этой группы была
разработана и осуществлена программа внедрения
пункционных методов лечения острого холецистита.

Критерии оценки для всех групп (анализируемые
точки) включали следующие показатели:
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1) осложнения заболевания, их тяжесть, количест3
во, сроки наступления;

2) сроки госпитализации (до 6 ч, 6–24 ч, свыше
24 ч);

3) сроки и характер оперативного вмешательства,
время верификации диагноза после поступления па3
циента в стационар;

4) своевременность выполнения оперативного
вмешательства — сроки операции после поступления
(до 6 ч, 6–24 ч, свыше 24 ч);

5) результаты лабораторных и инструментальных
исследований;

6) летальность общая, послеоперационная;
7) оперативная активность;
8) количество послеоперационных осложнений;
9) койко3день, время пребывания в отделении реа3

нимации;
10) диагностические и тактические ошибки;
11) доля завершения операций с применением эн3

довидеохируургических технологий, доля заверше3
ния операций открытым способом.

Для выполнения поставленных задач была опреде3
лена группа больных высокого операционно3анесте3
зиологического риска (не менее IV степени по клас3
сификации ASA). Критериями отбора, наряду с пре3
клонным возрастом, являлись характер сопутствую3
щего заболевания и степень компенсации функции
компрометированного органа, которая, несмотря на
постоянную медикаментозную коррекцию, остава3
лась субкомпенсированной либо острое осложнение
хронического заболевания. Удельный вес больных,
с перечисленными параметрами, соответствующими
операционно3анестезиологическому риску IV–V сте3
пени, за анализируемый период составил 9,6%.

Тенденция своевременности оперативного вмеша3
тельства: в целом по Александровской больнице
51,43% больных оперируется в сроки позднее 24 ч по3
сле поступления. (табл. 1).

Средний срок операции после госпитализации
в Александровской больнице снизился в 2008 г до
12,5 ч (p<0,01), что связано с введением эндовидео3
технологий и изменением тактики лечения больных
с острым холециститом.

Имеет место прямая зависимость послеоперацион3
ной летальности от срока госпитализации при остром
холецистите (табл. 2).

По мере накопления опыта эндовидеохирургический
(ЭВХ) метод стал широко применяться и при остром
холецистите, что привело к росту оперативной актив3
ности. Доля лапароскопических холецистэктомий, про3
веденных по поводу острого холецистита, составила

8,8% в 2001 г., 14,6% — в 2003 г. и 23,5% — в 2004 г. Если
в первые годы деструктивный холецистит с перивези3
кальными изменениями клетчатки и гнойным процес3
сом трактовался как противопоказание к ЭВХ3вмеша3
тельству, то сегодня спектр противопоказаний сужен до
минимального. Доля лапароскопических холецистэк3
томий, выполненных по поводу острого холецистита,
за период с 2001 по 2008 годы, составила от 8,8 до 82,7%.

По мере накопления опыта частота конверсий при
экстренной лапароскопической холецистэктомии за
тот же период снизилась с 3,7% в 2000 г. до 2,2% в 2008 г.

В дифференциальной диагностике острого холеци3
стита ведущим методом инструментальной диагно3
стики была сонография. Вследствие невозможности
полноценного использования у всех больных в ур3
гентной хирургии современных методов лучевой ди3
агностики (контрастная КТ3холангиография, МРТ3
холангиография, эндоскопическое УЗИ, интраопера3
ционное УЗИ) у 11% больных нельзя было обеспе3
чить дифференцированный подход к определению
показаний к операции и этапность предполагаемых
вмешательств. Поэтому показания к операции в неко3
торых группах больных завышены.

Сравнение результатов показало, что применение
эндовидеохирургических технологий позволило
улучшить результаты лечения, снизить летальность
и количество койко3дней в целом по группе. При этом
необходимо выделить группы пациентов, у которых
активная тактика с помощью эндовидеотехнологий
не позволяет достичь хороших результатов.

1. Стадия острого холецистита, в которой инфильт3
ративный процесс, захватывающий желчный пузырь
и элементы гепатодуоденальной связки приводил
к ятрогенным повреждениям гепатохоледоха или по3
лого органа.

2. Пациенты с высокой степенью анестезиологиче3
ского риска.
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Сравнение непосредственных результатов лечения
в двух сопоставимых подгруппах больных показало,
что при консервативной терапии у пациентов 13й под3
группы группы оперативная активность составила
85%, а летальность — 6,5%, в то время как у 23й под3
группы — 39,6% больных при послеоперационной ле3
тальности 3,6%. Поэтому оптимальный подход в лече3
нии острого холецистита с использованием современ3
ной тактики должен учитывать возможность диффе3
ренцированного этапного применения навигацион3
ных, эндоскопических, эндобилиарных и эндовидео3
хирургических вмешательств, направленных на мак3
симально быструю и эффективную декомпрессию

и восстановление проходимости билиарного тракта,
купирование явлений холангита, верификацию и уст3
ранение причин билиарной обструкции.

Пункционные методы лечения острого холецистита
под УЗИ3контролем показаны при операционно3анесте3
зиологическом риске IV–V степени с целью декомпрес3
сии и санации желчного пузыря. У 59% больных они по3
зволяют снизить степень операционно3анестезиологи3
ческого риска с возможностью выполнения хирургичес3
кого вмешательства. Методики навигационной хирур3
гии под УЗИ3контролем могут быть окончательными
методами лечения при остром холецистите у 50,8% и по3
зволяют снизить общую летальность на 4,1%.
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Наиболее частой причиной ожирения у подростков
является гиперкортицизм, чаще функционального ха3
рактера [1, 2]. Многими исследованиями у подрост3
ков с гипоталамическим синдромом пубертатного пе3
риода (ГСПП) доказана повышенная секреция адре3
нокортикотропного гормона (АКТГ) аденогипофи3
зом и гиперфункция глюкокортикоидов корой надпо3
чечников [1, 3]. При этом у 66,1% больных выявлено
нарушение естественного суточного ритма секреции
кортизола [1]. Метаболизм кортизола редко оценива3
ют у пациентов с ожирением [2]. Последние работы
указывают на важную роль метаболизма кортизола
в патогенезе заболеваний [4–7].

Известно, что ГСПП следует в первую очередь
дифференцировать от синдрома и болезни Иценко –
Кушинга [2]. Синдром Иценко – Кушинга у детей
обычно вызван гиперсекрецией АКТГ аденомой гипо3
физа [3]. В ряде случаев диагностируют синдром
Иценко – Кушинга гипофизарного генеза без клини3
ческих признаков гиперкортицизма при наличии де3
фекта периферической конверсии кортизона в корти3
зол [8–10]. Особую сложность представляет диагно3
стика заболеваний коры надпочечников с субклини3
ческим течением, она требует изучения не только се3
креции кортизола, но и промежуточных продуктов
стероидогенеза [4].

Данных об эндокринном статусе субклинического
синдрома Кушинга в литературе нет, как и не выяснен
предел, выше которого автономная секреция кортизо3

ла вызывает патологию [11–14]. В связи с этим акту3
альна разработка четких лабораторных критериев ди3
агностики заболеваний гипофизарно3надпочечнико3
вой системы на фоне ожирения и выявление субкли3
нических форм синдрома Иценко – Кушинга.

Материалы и методы. Обследованы 116 юношей
в возрасте от 15 до 23 лет (средний возраст
19,3±0,3 лет). Критерием отбора явился индекс массы
тела, по которому юноши были разделены на 3 группы.
Группа 1 — 20 больных с ИМТ 25–27,4 кг/м2, (средний
возраст 19,7±0,61 лет). Группа 2 — 22 больных с ИМТ
27,5–29,9 кг/м2 (средний возраст 18,52±0,73 лет).
Группа 3 — 56 больных с ожирением 1 степени и ИМТ
30–34,9 кг/м2 (средний возраст 19,83±0,43 лет). 22 здо3
ровых юноши, средний возраст 18,33±0,95 лет, с нор3
мальной массой тела и отсутствием повышения арте3
риального давления, составили контрольную группу
(группа 4).

В работе использованы следующие методы исcле3
дования: обращенно3фазовая высокоэффективная
жидкостная хроматография (ОФ ВЭЖХ), иммуно3
ферментный анализ гормонов (ИФА) с помощью
стандартных тест3наборов фирмы DRG Instruments,
Германия, радиоиммунологический анализ (РИА)
гормонов с помощью стандартных тест3наборов фир3
мы IMMUNOTECH; Функциональные пробы с дек3
саметазоном (2 мг и 8 мг).

Определено содержание в крови АКТГ, кортизола
(К), альдостерона, дегидроэпиандростерон3сульфата
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Обследованы 116 юношей в возрасте 15–23 лет с ИМТ от 25 до 34,9 кг/м2. Установлены информативные
критерии лабораторной диагностики функционального и органического гиперкортицизма у юношей с избы3
точной массой тела и с ожирением по данным обращенно3фазовой высокоэффективной жидкостной хромато3
графии. У 67% юношей с избыточной массой тела и с ожирением выявлен функциональный гиперкортицизм,
у 11,7% — субклиническая форма синдрома Иценко – Кушинга.
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The aim of the study was to investigate the features of adrenal steroid synthesis in overweight young people. We
examined 116 juveniles (15–23 years old) with BMI from 25 to 34,9 kg/m2 by high3efficiency liquid chromatogra3
phy and determined informative laboratory criteria of functional and organic hypercorticism. Our data illustrated
that 67% of young overweight patients have «functional hypercorticism» and 11,7% were diagnosed to have subclin3
ical Cushing’s disease. This findings support the hypothesis that activation and abnormalities in the hypothalamic3
pituitary3adrenal axis are associated with high occurrence of obesity in young peoples.
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(ДГЭА3С), Δ43андростендиона, активности ренина
плазмы (АРП). Для оценки состояния системы гипо3
физ — кора надпочечников определяли базальный
уровень АКТГ в 9 ч, уровни в крови кортизола в 9 ч
(Ку) и 21 ч (Кв), проводили пробу на подавление вы3
работки кортизола с дексаметазоном. Оценку показа3
теля, отражающего отклонение циркадного ритма сек3
реции кортизола, рассчитывали по следующей форму3
ле: коэффициент ритма (k ритма) = (Кв /Ку) × 100%.

Методом ОФ ВЭЖХ исследовали кортикостерои3
ды в сыворотке крови и моче на жидкостном хромато3
графе HPP34001 с ультрафиолетовым детектором
LCD 2563 фирмы «Laboratorni Pristroje Praha» (Че3
хия) в режиме изократического элюирования и на
жидкостном хроматографе фирмы «Shimadzu» с ди3
одно3матричным спектрофотометрическим детекто3
ром с градиентным элюированием, колонка Luna
(5 мкм), 100A° , 150 × 2 мм. Количественно определяли
в сыворотке крови уровни кортизола (F), кортизона
(Е), кортикостерона (В), 113дезоксикортикостерона
(DOC), 113дезоксикортизола (S), а также экскрецию
свободного кортизола (UFF) и свободного кортизона
(UFE) с мочой.

Функциональные пробы с дексаметазоном. Ис3
пользовали «малую дексаметазоновую пробу» с 2 мг
дексаметазона. Решением согласительного симпозиу3
ма в 2003 г. в г. Анкона, Италия, явный синдром
Иценко – Кушинга исключается при подавлении
уровня кортизола на пробе с дексаметазоном в утрен3
ние часы <50 нмоль/л [6].

Проба включала: а) изучение фоновых и на 43й
день уровней в крови кортизола, кортизона, кортико3

стерона, 113дезоксикортикостерона, 113дезоксикор3
тизола и АКТГ (в 8 ч утра); б) изучение суточной экс3
креции с мочой UFF и UFE до и на 3 сутки приема де3
ксаметазона. Обследуемый принимал внутрь декса3
метазон по 0,5 мг каждые 6 ч (2 мг/сут) в течение трех
суток и 0,5 мг в 6 ч утра на 43е сутки. При недостаточ3
ном подавлении уровня кортизола крови малой дек3
саметазоновой пробой, проводили «большую декса3
метазоновую проба» с 8 мг дексаметазона (по 2 мг де3
ксаметазона каждые 6 ч в течение 3 суток). Уровень
кортизола на фоне пробы с 2 мг дексаметазона (Кпр.)
50 нмоль/л и более свидетельствовал о нарушении
регуляции гипофизарно3адреналовой системы.

Статистическая обработка данных выполнена с ис3
пользованием пакета STATISTICA for WINDOWS
(версия 5.5.). Для создания матрицы данных использо3
вали программу Excel 7.0. Количественные показатели
представлены в виде средних значений (М) ± стандарт3
ная ошибка от среднего (m). Сравнение средних значе3
ний количественных показателей проводили непараме3
трическими методами (критерий Манна — Уитни, Вил3
коксона, корреляция Спирмена). Выводы основаны
только на статистически достоверных различиях.

Результаты. У юношей с избыточной массой тела
и ожирением отмечено увеличение глюкокортикоид3
ной, минералокортикоидной и андрогенной функций
коры надпочечников.

Среднее содержание в крови базального кортико3
тропина и кортизола было повышено у юношей с из3
быточной массой тела и ожирением по сравнению
с группой здоровых лиц (табл. 1). Повышение вечер3
него уровня кортизола в крови по сравнению с груп3
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пой контроля наблюдалось в группах с ИМТ выше
27,5 кг/м2, о чем свидетельствует увеличение коэф3
фициента ритма секреции кортизола (Кв/Ку × 100%)
более 50% в группах 2 и 3. Наиболее высокое значе3
ние коэффициента ритма секреции кортизола
(67,3±2,5%) отмечено в группе с ожирением (табл. 1).

Средние значения ДЭА3С были повышены в груп3
пах 2 и 3, то есть у юношей с ИМТ более 27,5 кг/м2.
Повышение уровней андростендиона и альдостерона
отмечено у юношей с избыточной массой тела (1 и 2
группы) и ожирением при сравнении с группой конт3
роля. Повышение в крови надпочечниковых андроге3
нов и альдостерона у этих больных, по3видимому, свя3
зано со стимулирующим влиянием кортикотропина
в этих группах.

Таким образом, у юношей с ИМТ 25– 27,4 кг/м2 в от3
личие от юношей с ИМТ более 27,5 кг/м2 (2 и 3 груп3
пы) ритм секреции кортизола был сохранен, уровень
ДЭА3С в крови нормальный.

При проведении пробы с 2 мг дексаметазона у юно3
шей с ожирением отмечено неполное подавление
уровня кортизола в крови, среднее содержание его со3
ставило 83,9±23,1 нмоль/л. У 20,2% юношей с избы3
точной массой тела и ожирением выявлены гиперкор3
тизолизм, нарушение ритма секреции кортизола и его
уровень при проведении пробы с 2 мг дексаметазона
более 50 нмоль/л. Это дало возможность предполо3
жить наличие субклинической формы синдрома
Иценко — Кушинга у этих юношей. Дополнительные
критерии данного заболевания были получены с ис3
пользованием метода ОФ ВЭЖХ.

С помощью ОФ ВЭЖХ более выраженные нару3
шения надпочечникового стероидогенеза обнаруже3

ны в группах 2 и 3 (ИМТ более 27,5 кг/м2). У них ус3
тановлено увеличение по сравнению с группой конт3
роля уровня кортикостерона в крови и экскреции сво3
бодного кортизона с мочой. Индекс UFF/UFE у юно3
шей 1, 2 и 3 групп не отличался от соответствующего
показателя у здоровых (табл. 2).

У юношей с ИМТ 25–7,4 кг/м2 на пробе с дексаме3
тазоном отмечено снижение экскреции свободного
кортизола с мочой до 3,3±2,1 мкг/сут, свободного кор3
тизона с мочой до 13,4±2,76 мкг/сут (больше 60%),
уровня кортикостерона в крови до 1,0±0,5 нг/мл. По3
лученные данные, а также уровень кортизола при про3
ведении пробы с дексаметазоном 42,1±7,2 нмоль/л
(<50 нмоль/л) дают основание диагностировать у дан3
ных юношей функциональный гиперкортицизм.
Функциональный гиперкортицизм установлен
у 73,3% юношей с ИМТ 25–27,4 кг/м2, у 68% с ИМТ
27,5–29,9 кг/м2 и у 50% с ИМТ 30–34,9 кг/м2.

На основании пробы с дексаметазоном субклини3
ческий синдром Иценко — Кушинга диагностирован
у 11 юношей (11,7% больных с избыточной массой те3
ла и ожирением). При магнитно3резонансной томо3
графии у 5 пациентов обнаружены микроаденомы ги3
пофиза. При субклиническом синдром Иценко — Ку3
шинга выявлено повышение содержания в крови кор3
тизола, кортикостерона, 113дезоксикортизола экскре3
ции свободных кортизола и кортизона с мочой. Толь3
ко у юношей с субклиническим синдромом Иценко —
Кушинга отмечено увеличение индексов корти3
зол/кортизон и свободный кортизол/свободный кор3
тизон мочи (табл. 2). На фоне пробы с дексаметазо3
ном у этих юношей отмечено снижение экскреции
с мочой свободных кортизола до 26,2±2,3 мкг/сутки
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и кортизона до 43,5 ± 3,0 мкг/сутки, уровней в крови
кортикостерона до 4,1±0,9 нг/мл и 113дезоксикорти3
зола до 7,9±0,5 нг/мл (менее чем на 50%).

На основании данных ИФА, РИА и ОФ ВЭЖХ
кортикостероидов крови и мочи получены следую3
щие информативные критерии субклинической фор3
мы синдрома Иценко — Кушинга у юношей с избыто3
чной массой тела и с ожирением: увеличение индек3
сов кортизол/кортизон и свободный кортизол мо3
чи/свободный кортизон мочи, повышение уровня
кортизола в крови и его уровень при пробе с 2 мг дек3
саметазона выше 66 нмоль/л, увеличение экскреции
свободных кортизола и кортизона с мочой, повыше3
ние уровней в крови кортикостерона и 113дезокси3
кортизола и их снижение при пробе с дексаметазоном
менее чем на 50%, качественные изменения хромато3
графического профиля кортикостероидов.

Критериями диагностики функционального гипер3
кортицизма у юношей являются следующие показате3
ли: повышение экскреции свободных кортизола и кор3
тизона с мочой, уровней в крови кортизола и кортико3
стерона, снижение при проведении пробы с дексамета3
зоном экскреции с мочой свободного кортизола более
чем на 70% (<7,0 мкг/с), свободного кортизона более
чем на 60% (<10 мкг/с), уровня в крови кортикостеро3
на более чем на 70% (<2,0 нг/мл), уровень в крови кор3
тизола меньше 50 нмоль/л при проведении пробы с де3
ксаметазоном, нормальные индексы кортизол/корти3
зон и UFF/UFE, отсутствие качественных изменений
профиля кортикостероидов по данным ВЭЖХ.

Значение хроматографических профилей кортико3
стероидов в сыворотке крови и моче для дифференци3
альной диагностики функционального и органическо3
го гиперкортицизма представлены на рисунках 1–6.

Синдром Иценко – Кушинга гипофизарного генеза
диагностирован у 1 юноши 18 лет с ожирением
(ИМТ=35 кг/м2) и микроаденомой гипофиза на ос3
новании клинических данных и следующих лабора3
торных критериев:

— повышение в крови уровней АКТГ, кортизола
в утренние и вечерние часы, 113дезоксикортизола;

— нарушение ритма секреции кортизола и АКТГ;
— увеличение экскреции с мочой UFF, UFE и инде3

кса UFF/ UFE;
— качественные изменения стероидного профиля

кортикостероидов в крови (рис. 4),
— снижение менее чем на 50% уровней в крови

АКТГ, кортизола и 113дезоксикортизола при проведе3
нии пробы с 2 мг дексаметазона (рис. 5), экскреции
с мочой UFF и UFE ,

— снижение экскреции UFF на 95,6%, экскреции
UFE на 41,8%, отсутствие подавления 113дезоксикор3
тизола и кортикостероида с относительным временем
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Рис. 1. Хроматограмма кортикостероидов в сыворотке кро3
ви юноши Х., 21 года с функциональным гиперкортициз3
мом. Отсутствие качественных изменений хроматографиче3
ского профиля кортикостероидов

Рис. 2. Хроматограмма кортикостероидов крови юноши В.,
22 лет с гиперплазией коры надпочечников (субклиничес3
кая форма синдрома Иценко – Кушинга) — проба с 2 мг де3
ксаметазона (подавление в крови уровней кортизола и кор3
тизона и отсутствие подавления кортикостероидов с отно3
сительным временем удерживания tr=14,4 мин
и tr=16,8 мин)

Рис. 3. Экскреция свободного кортизола и свободного кор3
тизона (UFE) с мочой юноши В., 22 лет с субклинической
формой синдрома Иценко – Кушинга (проба с 8 мг дексаме3
тазона). Отсутствие подавления экскреции UFE и кортико3
стероида с относительным временем удерживания
tr=8,1 мин
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удерживания tr=9,2 мин при проведении пробы с 8 мг
дексаметазона. (рис. 5)

Выводы

1. У юношей с индексом массы тела более 27,5 кг/м2

установлено повышение в крови уровней кортизола,
кортикостерона, альдостерона, дегидроэпиандростеро3

на сульфата, Δ43андростендиона, экскреции свободно3
го кортизона c мочой, нарушение ритма секреции кор3
тизола, что свидетельствует о повышении активности
глюкокортикоидной, минералокортикоидной и андро3
генпродуцирующей функций коры надпочечников.

2. У 67% юношей с избыточной массой тела
и с ожирением выявлен функциональный гиперкор3
тицизм, у 11,7% — субклиническая форма синдрома
Иценко – Кушинга, у 1 юноши — синдром Иценко –
Кушинга гипофизарного генеза.

3. Уровень кортизола в крови ниже 50 нмоль/л,
снижение уровня в крови кортикостерона и экскре3
ции свободного кортизола и свободного кортизона
с мочой более чем на 60% при проведении пробы с де3
ксаметазоном, отсутствие качественных изменений
профиля кортикостероидов при высокоэффективной
жидкостной хроматографии свидетельствует о функ3
циональном гиперкортицизме.

4. Уровень кортизола в крови выше 60 нмоль/л,
снижение в крови уровня кортикостерона, 113дезок3
сикортизола, экскреции свободного кортизола и сво3
бодного кортизона с мочой менее чем на 50% при про3
ведении пробы с дексаметазоном, качественные изме3
нения профиля кортикостероидов при высокоэффек3
тивной жидкостной хроматографии сдужат критери3
ями диагностики субклинической формы синдрома
Иценко – Кушинга.

Рис. 4. Хроматограмма кортикостероидов крови юноши М.,
18 лет с синдромом Иценко – Кушинга гипофизарного
генеза (фон). Профиль кортикостероидов изменен.
Кортикостероиды с относительным временем удерживания
tr=9,2 мин и tr=17,4 мин

Рис. 6. Хроматограмма кортикостероидов крови юноши М.,
18 лет с синдромом Иценко – Кушинга гипофизарного
генеза (проба с 8 мг дексаметазона). Отсутствие подавления
кортикостероидов с относительным временем удерживания
tr=9,2 мин, tr=14,4 мин и 113дезоксикортизола.

Рис. 5. Хроматограмма кортикостероидов крови юноши М.,
18 лет с синдромом Иценко – Кушинга гипофизарного
генеза (проба с 2 мг дексаметазона)
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Инсулинорезистентность, наряду с повышением
пролиферативной активности клеток, служит част3
ным проявлением метаболического синдрома, отра3
жающим комплекс компенсаторно3приспособитель3
ных реакций, развитие которых у людей старших воз3
растных групп в существенной степени обусловлено
снижением продукции половых гормонов [1–3]. Ин3
сулинорезистентность обусловлена уменьшением
экспрессии инсулиновых рецепторов.

Целью исследования было выявление зависимо3
сти экспрессии инсулиновых рецепторов и микро3
циркуляции от продукции тестостерона у мужчин
старших возрастных групп, а также обоснование вли3
яния частичного возрастного андрогенного дефицита
на тонус гладкой мышечной ткани.

Материал и методы. Под наблюдением находились
10 больных мужчин с частичным возрастным андро3
генным дефицитом и хроническими заболеваниями
тканей пародонта (генерализованный пародонтит
средней степени тяжести, пародонтоз, осложненный
воспалением).

Критериями включения больных в исследование
служили: мужской пол, возраст старше 50 лет, сниже3
ние концентрации в сыворотке крови общего тесто3
стерона (менее 12,0 нмоль/л), и/или свободного тес3
тостерона (менее 110,0 пмоль/л) [4], указывающих на
наличие частичного возрастного андрогенного дефи3
цита (PADAM).

Критериями исключения из исследования были:
инфекционные заболевания нижних мочевых путей,
варикоцеле, рак предстательной железы (для его вы3
явления проводили ректальное исследование и тран3
сректальное ультразвуковое сканирование предста3
тельной железы, определение общей концентрации
простатспецифического антигена (ПСА) в сыворотке

крови, значение которого не должно было превышать
4 нг/мл), нарушения функции печени (активность
аланинаминотрансферазы более 26 Ед/л, аспартата3
минотрансферазы 25 Ед/л и общего более билируби3
на 21 мкмоль/л), концентрация креатинина в сыво3
ротке более 0,11 ммоль/л, лечение в течение предше3
ствующих 3 месяцев антиандрогенами или финасте3
ридом, травмы ЦНС, эпилепсия и другие заболевания
и поражения головного мозга в анамнезе.

Больным назначали препарат тестостерона в виде
дермального геля однократно утром. Все пациенты
составили одну группу, у которой сравнивали резуль3
таты исследования до и начала андрогензаместитель3
ной терапии через 1 месяц после нее. До и через 1 ме3
сяц после назначения андрогензаместительной тера3
пии у всех пациентов выполняли иммуногистохими3
ческое исследование слизистой оболочки десны, в сы3
воротке крови определяли концентрацию общего
и свободного тестостерона; глобулина, связывающего
половые гормоны, ПСА, а также базальный кровоток
во фронтальном отделе верхней челюсти. У всех па3
циентов санировали полость рта. При пародонтологи3
ческом лечении хирургическим методом из удалённо3
го материала проводили забор участка слизистой обо3
лочки полости рта.

Гормональные исследования и определение уровня
ПСА. Определение в сыворотке крови концентрации
гормонов и ПСА проводили иммуноферментным ме3
тодом. Венозную кровь брали утром натощак в фик3
сированное время (08.00–10.00) [5, 6]. Определение
концентрации общего тестостерона проводилось с по3
мощью тест3наборов фирмы DPS (США), свободного
тестостерона — наборами фирмы Diagnostic Systems
Laboratories Inc. (США), простатспецифического ан3
тигена — наборами фирмы DPC (США). Чувстви3
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тельность метода и коэффициенты вариации состави3
ли: для общего тестостерона — 0,2 нмоль/л и 8%,
для свободного тестостерона — 1,63 пмоль/л и 5,4%,
для ПСА — 0,01 нг/мл и 8%.

Иммуногистохимические исследования. Определе3
ние инсулиновых рецепторов (IR) в слизистой оболоч3
ке полости рта проводили одноэтапным методом с де3
маскировкой антигена (методом высокотемпературной
обработки ткани) на парафиновых срезах с использова3
нием тест3систем компании Abcam (Великобритания).
Определение рецепторов андрогенов (AR), а также

Ki67 и bcl32 проводили одноэтапным методом с дема3
скировкой антигена на парафиновых срезах с использо3
ванием диагностических наборов фирмы Novocastra
Laboratories Ltd (Великобритания). Результаты оцени3
вали полуколичественным методом и выражали в ус3
ловных единицах Histochemical score [7].

Исследование состояния микроциркуляции крови.
Использовали метод лазерной допплеровской флоу3
метрии (ЛДФ) с определением величины «постоян3
ной составляющей перфузии», характеризующей ско3
рость кровотока [8].

Статистический анализ. Сравнение количествен3
ных показателей проводили методом дисперсионного
анализа повторных измерений. Значимость различий
между показателями оценивали с помощью парного
критерия Стьюдента. Все данные в тексте и таблицах
представлены в форме средних значений и стандарт3
ных отклонений (М±σ) [9].

Результаты исследования представлены в таблицах
1, 2 и 3. Через 1 месяц после начала андрогенозаме3
стительной терапии экспрессия инсулиновых рецеп3
торов (на основании значений Histochemical score)
в слизистой полости рта у наблюдавшихся больных
стала достоверно выше, а экспрессия андрогенных ре3
цепторов, Ki67 и bcl32 — ниже по сравнению с исход3
ными значениями (табл. 2). При изучении микроцир3
куляции было выявлено увеличение постоянной со3
ставляющей перфузии по сравнению с данными до
начала терапии (табл. 3).

При морфологическом исследовании слизистой
полости рта атрофические изменения эпителия через
1 месяц после начала андрогенозаместительной тера3
пии стали менее выраженными. У всех обследован3
ных наблюдалось утолщение эпителиального пласта
(за счет более выраженного развития базального и па3
рабазального слоев), увеличение количества мелких
сосудов и кровенаполнения тканей слизистой, исчез3
новение явлений паракератоза, исчезновение или
уменьшение признаков дистрофических изменений
эпителиальных клеток (исчезновение или уменьше3
ние количества клеток с оптически пустой цитоплаз3
мой), в части случаев наблюдалось укрупнение ядер
эпителиальных клеток, ядрышки становились более
выраженными, наблюдалось увеличение лимфоци3
тарной инфильтрации. Клинически отмечено умень3
шение кровоточивости дёсен и выраженности воспа3
ления пародонта.
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Как следует из данных, представленных в табл. 1,
через один месяц после начала андрогенозамести3
тельной терапии не было выявлено статистически
значимых изменений уровней общего и свободного
тестостерона. Отсутствие значимого увеличения ука3
занных показателей, по3видимому, связано с обрат3
ным развитием внегонадной продукции тестостерона,
развивающейся при PADAM (по аналогии с внего3
надной продукцией эстрогенов жировой и некоторы3
ми другими тканями у женщин в период менопаузы)
после назначения андрогенозаместительной терапии.
Аналогичный эффект был описан ранее при коррек3
ции частичного возрастного андрогенного дефицита
у больных с PADAM [10].

Обсуждение. В процессе эволюции в организме
сформировались стандартные генетически детерми3
нированные варианты функционирования эндокрин3
ной системы, часть которых используется в качестве
компенсаторных реакций при ряде патологических
состояний. В частности резистентность к инсулину
и лептину, сопровождаемая гиперфагией, увеличени3
ем уровня глюкозы в плазме крови, повышением
ёмкости жировых депо, широко распространены в жи3
вотном мире. Развитие резистентности к инсулину
и лептину в летние месяцы позволяет увеличить мас3
су жировой ткани животного для последующего её ис3
пользования в зимний период [11]. В физиологичес3
ких условиях данное состояние развивается временно
и не влечёт за собой никаких негативных последствий.

При возрастном снижении продукции тестостерона
(PADAM) резистентность к инсулину и лептину ис3
пользуется для формирования компенсаторных реак3
ций (в частности для повышения продукции инсули3
на, обладающего митогенной активностью). Данная
реакция направлена на восполнение недостатка эндо3
кринных активаторов деления, в частности недостато3
чности митогенного действия тестостерона [2, 12, 13].

Для многоступенчатых ферментативных процес3
сов характерна регуляция по принципу отрицатель3
ной обратной связи: при снижении уровня конечного
продукта возрастает интенсивность предшествующих
реакций. Для данных реакций также характерна «ак3
тивация предшественником» — увеличение уровней
предшествующих субстратов стимулирует образова3
ния продукта последней стадии. Указанная законо3
мерность свойственна всем живым организмам.
Для стероидных гормонов (в частности, для тестосте3
рона) ключевым источником образования является
холестерин, а на ещё более ранних этапах — глюкоза
[14]. Сформированный в процессе филогенеза меха3
низм инсулинорезистентности при возрастном сни3
жении продукции тестостерона компенсаторно повы3
шает уровни холестерина и глюкозы — предшествен3
ников тестостерона [1]. Данный вывод в последую3
щем нашёл подтверждение в выявленном повышении
экспрессии некоторых ферментов, относящихся
к синтезу холестерина, при снижении продукции тес3
тостерона у мужчин (после кастрации по поводу рака
предстательной железы) [15]. Ввиду того, что после
сорока лет у мужчин снижение продукции тестосте3

рона прогрессирует, резистентность к инсулину и ле3
птину у них носит постоянный характер, приводя
к ожирению и другим осложнениям [16].

Обратное развитие указанных компенсаторных ре3
акций наблюдается при коррекции частичного воз3
растного андрогенного дефицита. Так при проведении
адекватной возрастному снижению тестостерона анд3
рогенозаместительной терапии у мужчин старших
возрастных групп ранее было выявлено увеличение
экспрессии гена инсулинового рецептора [17], а так3
же снижение продукции эндогенного инсулина (из3
быточное образование которого становилось ненуж3
ным в условиях восстановления регуляции, осущест3
вляемой посредством тестостерона) [16]. Полученное
в настоящем исследовании повышение экспрессии
инсулиновых рецепторов у больных с частичным воз3
растным андрогенным дефицитом через один месяц
после начала андрогенозаместительной терапии
(p<0,05) (табл. 2) стало завершающим этапом науч3
ной работы, подтвердившей закономерность разви3
тия инсулинорезистентности при снижении продук3
ции половых гормонов, как одного из основных пато3
генетических факторов диабета 2 типа.

Нарушения процесса дифференцировки андроген3
зависимых клеток при снижении продукции тесто3
стерона у лиц старших возрастных групп морфологи3
чески проявляются атрофией данных клеток и сопро3
вождаются компенсаторным повышением образова3
ния по аутокринно3паракринному механизму клеточ3
ных ростовых факторов (основного фактора роста
фибробластов, инсулиноподобного фактора роста I,
эпидермального фактора роста и других) [2, 16]. Сли3
зистая полости рта несёт андрогенные рецепторы и,
соответственно, является андрогенозависимой (табл.
2). Рецепторный аппарат, воспринимающий сигнал,
и секретирующие, клетки и ткани представляют еди3
ную взаимозависимую систему [18]. Повышение экс3
прессии андрогенных рецепторов слизистой ротовой
полости компенсирует недостаточную продукцию ан3
дрогенов у мужчин старших возрастных групп и со3
путствует атрофии андрогенозависимых тканей. Пос3
ле начала проведения андрогенозаместительной тера3
пии экспрессия андрогенных рецепторов закономер3
но уменьшается (табл. 2).

Сокращение пула стволовых клеток у людей стар3
ших возрастных групп также приводит к атрофии
и дополнительному повышению продукции клеточ3
ных ростовых факторов. Повышение клеточных рос3
товых факторов направлено на стимуляцию деления
(и, соответственно, на увеличение численности) кам3
биальных клеток3предшественников. У лиц старших
возрастных групп повышенная продукция клеточных
ростовых факторов не приводит к образованию адек3
ватного количества камбиальных клеток для замены
погибших старых клеток. Более того, с возрастом сле3
дом за сокращением пула стволовых клеток числен3
ность клеточного состава камбиальных зон только
уменьшается. Соответственно, данная стимуляция
с увеличением возраста усиливается и становится по3
стоянной [19]. Основной фактор роста фибробластов
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(FGF), эпидермальный ростовой фактор (EGF), ин3
сулиноподобные факторы роста I и II (IGF3I, IGF3II),
а также ряд других клеточных ростовых факторов об3
ладают выраженной митогенной активностью и явля3
ются промоторными факторами канцерогенеза [13].
Постоянно повышенные уровни клеточных ростовых
факторов, стимулирующих пролиферацию камбиаль3
ных клеток, приводят к метаплазии, а в последующем
и к малигнизации [19].

У наблюдавшихся больных до коррекции частично3
го возрастного андрогенного дефицита по сравнению
с данными после лечения закономерно наблюдались
повышенные показатели интенсивности клеточной
пролиферации (Ki67) и ингибирования апоптоза (bcl3
2) (табл. 2). При гистологическом исследовании отме3
чены явления паракератоза, атрофические изменения,
к которым можно отнести уменьшение толщины эпи3
телиального пласта (за счет менее выраженного разви3
тия базального и парабазального слоев), меньшее ко3
личество мелких сосудов, а также признаки дистрофи3
ческих изменений эпителиальных клеток (наличие
клеток с оптически пустой цитоплазмой).

Стволовые клетки также имеют рецепторы половых
гормонов. Соответственно, наличие половых гормо3
нов, образующихся в физиологическом режиме, явля3
ется необходимым условием их развития, включая
поддержание требуемой численности пула. Возрастное
снижение продукции половых гормонов дополнитель3
но способствует сокращению пула стволовых клеток,
препятствуя адекватному пополнению ими численно3
сти камбиальных клеток3предшественников. Указан3
ные изменения нарушают процесс обновления тка3
ней — замены погибших старых дифференцированных
клеток. [19]. Соответственно, до назначения андроге3
нозаместительной терапии лимфоцитарная инфильт3
рация слизистой полости рта была менее выражена.

Реакции естественного иммунитета инициируются
рядом химических структур, в том числе концевыми
сахарами мембранных гликопротеинов. В норме кон3
цевые сахара блокированы остатками сиаловой кис3
лоты, которые защищают клетки от фагоцитоза мак3
рофагами. У старых, пролиферирующих и злокачест3
венных клеток нарушается защита концевых углевод3
ных остатков мембранных гликоконъюгатов. Клетки
становятся доступными для распознавания. При кон3
такте лейкоцитов с собственными интенсивно проли3
ферирующими или старыми клетками происходит их
активация и включение первой линии иммунной за3
щиты — реакций естественного иммунитета [20].

Участие протеолитических ферментов нейтрофи3
лов в развитии сосудистого компонента воспалитель3
ной реакции определяет изменение сократимости
и проницаемости мелких сосудов. Так, сериновая про3
теаза, производимая нейтрофилами, способствует об3
разованию ангиотензина II из ангиотензиногена плаз3
мы. Низкомолекулярные катионные белки вызывают
агрегацию тромбоцитов. Специфические гранулы
нейтрофилов выделяют ферменты, сходные с протеа3
зами системы комплемента, способные отщеплять ва3
зоактивный пептид C5a от молекулы C5 [20].

Нейтрофилы выделяют продукты дыхательного
взрыва (свободные радикалы, перекиси и др.). Образо3
вание свободных радикалов, перекисей и других высоко3
активных продуктов сопровождается высоким потреб3
лением глюкозы [20], повышенный уровень которой
поддерживается за счет инсулинорезистентности [2].

Повышение адгезивных взаимодействий, увеличе3
ние образования активатора плазминогена, фактора,
активирующего тромбоциты, TNFα, продуктов пере3
кисного окисления липидов, изменение свойств эндо3
телия, сократимости и проницаемости мелких сосу3
дов оказывают влияние на сосудисто3тромбоцитар3
ный гемостаз, повышая риск тромбообразования [21].

При проведении андрогенозаместительной тера3
пии происходит обратное развитие данных патологи3
ческих процессов. Об улучшении микроциркуляции
свидетельствует достоверное увеличение постоянной
составляющей перфузии (табл. 2), а также увеличе3
ние количества мелких сосудов и кровенаполнения
тканей слизистой полости рта, отмеченное при гисто3
логическом исследовании.

Снижение продукции тестостерона повышает со3
держание лютеинизирующего, фолликулостимули3
рующего, паратиреоидного, адренокортикотропного
гормонов, а также уменьшает амплитуду их импульс3
ной инкреции [22, 2, 16]. Кроме половых желёз (для
лютеинизирующего и фолликулостимулирующего
гормонов), коры надпочечников (для адренокортико3
тропного гормона), костной ткани и почек (для пара3
тиреоидного гормона) рецепторы к данным гормонам
определяются во многих других тканях [4].

Изменения гормональной регуляции отражаются
на путях передачи сигнала. cAMP является внутри3
клеточным медиатором. Инициация cAMP3пути пе3
редачи сигнала развивается после связывания рецеп3
тора клеточной поверхности с соответствующим ли3
гандом [23]. В качестве лиганда может выступать ряд
пептидных гормонов (лютеинизирующий гормон,
фолликулостимулирующий гормон, паратиреоидный
гормон, адренокортикотропный гормон и некоторые
другие) [4]. Соответственно, повышение продукции
названных и некоторых других пептидных гормонов,
при частичном возрастном андрогеном дефиците [16,
22], приводя к активации cAMP3пути передачи сигна3
ла, кроме прочих производимых эффектов, влияет на
регуляцию тонуса гладких мышечных клеток.

Для понимания патогенетических механизмов по3
вышения тонуса гладких мышечных волокон наравне
с cAMP3 и c GMP3путями передачи сигнала необхо3
димо принимать во внимание третий путь — инози3
толфосфолипидный (Ca3мессенджерная система)
от поверхностных клеточных рецепторов. Через ино3
зитолфосфолипидный путь передачи сигнала, как
и через каталитические рецепторы с тирозинспеци3
фической протеинкиназной активностью, реализует3
ся митогенный эффект большинства клеточных фак3
торов роста [23], продукция которых, как описано ра3
нее, увеличивается у людей старших возрастных
групп. По3видимому, имеет значение взаимодействие
всех трёх путей передачи сигнала.
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Эффект ряда клеточных факторов роста (при во3
влечении Ca3мессенджерной системы) опосредован
образованием диацилгицерола. Диацилглицерол ак3
тивизирует протеинкиназу C, что сопровождается
стимуляцией пролиферации клеток. Данному про3
цессу сопутствует освобождение Ca++ из клеточных
депо, приводящее к повышению тонуса гладких мы3
шечных клеток. Диацилглицерол в последующем рас3
падается до арахидоновой кислоты, необходимой для
синтеза простагландинов. Инициация синтеза про3
стагландинов может приводить к дополнительному
сокращению гладких мышечных клеток [23]. Данный
механизм, по3видимому, способствует не только нару3
шению микроциркуляции, но и развитию артериаль3
ной гипертензии, дизурии (вследствие повышения
тонуса гладких мышц мочевого пузыря, предстатель3
ной железы), хронической обструктивной болезни
лёгких и некоторых других заболеваний у мужчин
старших возрастных групп.

Рассмотренные механизмы передачи сигнала уни3
версальны — они используются во всех клетках жи3
вотных и человека. Фармакологические препараты,
оказывающие влияние на пути передачи сигнала, не
обладают избирательным воздействием; их примене3
ние, особенно в течение длительного времени, законо3
мерно сопровождается рядом побочных эффектов.
Поэтому воздействие на пути передачи сигнала при
повышении тонуса гладкой мускулатуры у людей
старших возрастных групп не может рассматриваться
как оптимальный путь решения данной проблемы.

Нормализации тонуса гладких мышечных волокон
может способствовать восстановление гормональной
регуляции тканей, несущих рецепторы половых гор3
монов (в частности андрогенозависимых тканей при
адекватной андрогенозаместительной терапии), а так3
же, в перспективе, восстановление пула плюрипо3
тентных стволовых клеток для адекватного пополне3
ния клеток3предшественниц камбиальных зон и нор3
мализация процесса обновления тканей [19]. Эффек3
тивность андрогенозаместительной терапии, связан3
ной с уменьшением дизурии у больных старших воз3
растных групп с доброкачественной гиперплазией
предстательной железы, подтверждена ранее прове3
денными исследованиями [22].

Уменьшение дизурии при проведении андрогеноза3
местительной терапии также обусловлено восстановле3
нием структуры атрофичных андрогенозависимых тка3
ней предстательной железы и шейки мочевого пузыря.
Возрастное снижение продукции половых гормонов,
приводя к атрофии зависимых от них тканей, по3види3
мому, вызывает снижение порога возбудимости находя3
щихся в них рецепторов (в частности α3адренорецепто3
ров). Последнее усугубляет проявление дизурии.

Таким образом, представленные результаты иссле3
дования, полученные у стоматологических больных
с частичным возрастным андрогенным дефицитом,
подтверждают эффективность андрогенозамести3
тельной терапии для уменьшения выраженности про3
явлений метаболического синдрома и трофических
изменений андрогензависимых тканей.
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Введение. Лечение повреждений грудной клетки,
несмотря на очевидные успехи и достижения совре3
менной медицины, является серьезной проблемой не3
отложной хирургии. Повреждения грудной клетки
вызывают тяжелые расстройства основных жизнен3
ных функций организма непосредственно и в течение
значительного времени после нее. Если компенсатор3
ные механизмы при этом позволили сохранить хоть
в какой3то степени жизнеобеспечение организма, то
в дальнейшем закономерно начинают развиваться не
менее тяжелые патологические процессы, которые
также смертельно опасны.

Эпизодически публикуемые наблюдения достаточ3
но успешного лечения серьезных и даже, казалось бы,
«запредельных» по тяжести травм такого рода, как
правило, объясняются счастливым стечением обстоя3
тельств, главным элементом которого остается пре3
дельно короткое время, прошедшее от момента трав3
мы до оказания помощи в крупном многопрофильном
стационаре или научно3исследовательском центре
с колоссальным потенциалом заместительной, под3
держивающей терапии и высокотехничной специали3
зированной помощи [1]. На основании исследований
последних лет была даже сформулирована концепция
так называемого «золотого часа» — необходимости
оказания основных мероприятий специализирован3
ной хирургической помощи таким пострадавшим
в максимально короткое время.

Широкое внедрение в хирургическую практику,
в том числе и в торакальную хирургию, эндовидеохи3
рургических методик, привело к тому, что такая цен3
ная давно известная методика как традиционная то3

ракоскопия стала применяться реже, чем в 803е годы,
поскольку торакоскопическое исследование стало ас3
социироваться с применением ИВЛ с раздельной ин3
тубацией бронхов, «в операционной, оснащенной
всем необходимым для проведения традиционных
операций любой степени сложности» [2]. При этом
цитируемые авторы считают, что «торакоскопию мо3
жет выполнить лишь тот, кто способен осуществить
любое традиционное вмешательство и адекватно ре3
шить проблему возможных интраоперационных ос3
ложнений». Таким образом были изначально сужены
возможности внедрения этого метода в широкую кли3
ническую практику и, в частности, в систему лечеб3
но3диагностических мероприятий при травме груд3
ной клетки.

Появление многих диссертационных работ посвя3
щенных видеоторакоскопии, на волне внедрения эн3
довидеохирургических технологий [3–5] практичес3
ки заставило отказаться от применения традицион3
ной торакоскопии, при этом началось крайне нежела3
тельное противопоставление видеоторакоскопии
и торакотомии. Однако, многие исследователи, при3
менявшие торакоскопию при травме грудной клетки,
показали ее блестящие возможности [6–8].

Материалы и методы. В основу настоящей статьи
положены данные анализа исходов лечения у 420 по3
страдавших с травмой грудной клетки, находившихся
на лечении в Александровской больнице с 2002 по
2006 годы.

Оказание помощи этой категории пациентов до по3
следнего времени было основано на общепринятых
методах обследования и лечения. При наличии пнев3
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могемоторакса, гемоторакса, выполняли дренирова3
ние плевральной полости, а затем принимали реше3
ние о выполнении торакотомии. Показаниями к тора3
котомии служили продолжающееся внутриплевраль3
ное кровотечение, признаки ранения или тампонады
сердца, обоснованное подозрение на ранение сердца.
Эпизодически выполнялась и видеоторакоскопия под
наркозом при наличии гемоторакса или ситуации, ко3
гда нельзя было исключить проникающий характер
ранения с повреждением внутренних органов груд3
ной клетки, а также при возможном продолжающем3
ся кровотечении с интенсивностью до 200 мл в час.

Возраст пострадавших составил от 18 до 65 лет.
Мужчин было 387, женщин — 33. Торакотомия вы3
полнена у 74 (17,6%) пострадавших. У 59 пострадав3
ших торакотомия проведена по поводу продолжавше3
гося внутриплеврального кровотечения. Проводи3
лось ушивание раны легкого, перевязка межреберных
артерий и вен, внутренней грудной артерии, ушива3
ние раны диафрагмы. У 10 пациентов торакотомия
проведена по поводу ранения сердца, было выполне3
но ушивание раны сердца, причем у 3 пациентов ране3
ние сопровождалось тампонадой сердца.

У 5 (6,7%) из 74 пострадавших, кому была выпол3
нена торакотомия, последняя оказалась напрасной,
поскольку при ревизии признаков продолжающегося
кровотечения из легкого и раны грудной стенки вы3
явлено не было. Операция включала удаление лизи3
рованной крови и свертков. У 4 (5,5%) больных раз3
вилось нагноение торакотомной раны.

Видеоторакоскопия под наркозом выполнена у 31
(7,4%) пациента из 420 пострадавших. У 20 пациентов
проведено ушивание раны легкого и диафрагмы, кли3
пирование межреберных артерий, удаление лизиро3
ванной крови и свертков. У 7 — конверсия в торакото3
мию — у 3 пострадавших с ранением сердца, у 1 по3
страдавшего — по поводу ранения внутренней груд3
ной артерии, и у 3 пациентов — по поводу кровотече3
ния из обширной раны легкого, которую невозможно
было ушить эндоскопически. Выполнение видеотора3
коскопии под наркозом у 4 (13%) из 31 пострадавших
оказалось малообоснованным, поскольку отсутствова3
ли признаки продолжающегося кровотечения из раны
легкого и грудной стенки, на фоне гемоплеврита.

Оперативное пособие включало удаление лизиро3
ванной крови и дренирование плевральной полости.
Смертельный исход наблюдался у 1 (3,2%) из 31 по3
страдавших после выполнения видеоторакоскопии
в раннем послеоперационном периоде, по3видимому,
вследствие воздушной эмболии сосудов головного
мозга.

Эмпиема плевры как результат недиагностирован3
ного нагноившегося свернувшегося гемоторакса пос3
ле дренирования плевральной полости возникла у 14
(3,3%) из 420 пострадавших. Гемоплеврит наблюдал3
ся у 11 (3%) из 420 пострадавших, причем 3 пациента
вновь поступили в стационар в период от 14 до
20 дней после выписки. Сроки лечения пациентов
с изолированной закрытой травмой грудной клетки
составили от 10 до 25 суток, в среднем 17 суток. Сро3

ки лечения пациентов при ранениях грудной клетки
составили 15–28 суток, в среднем 21 сутки.

На основе анализа исходов лечения этой группы па3
циентов, а также учитывая сложность обстановки, в ко3
торой нередко оказывается помощь пострадавшим
с травмой грудной клетки, систему лечебно3диагности3
ческой помощи таким пациентам мы начали строить по
синдромальному признаку. При этом особое внимание
обращалось на возможность повреждения того или
иного органа и его конкретный «вклад» в тяжесть того
или иного синдрома. Это позволило алгоритмировать,
а значит, оптимизировать все лечебно3диагностические
мероприятия, проводящиеся в этих случаях одновре3
менно. Были выделены следующие синдромы и наибо3
лее частые причины, обусловливающие их развитие:

— cиндром дыхательной недостаточности:
— нарушение проходимости дыхательных путей;
— нарушение каркасности грудной клетки и свя3

занная с этим неэффективность механики дыхания;
— компрессия легкого жидкостью (кровь, экссудат);
— пневмоторакс, в том числе напряженный, в том

числе не купируемый неформальным дренированием;
— «центральные» механизмы дыхательной недоста3

точности у пострадавших с черепно3мозговой травмой;
— ушиб легкого и респираторный дистресс3син3

дром взрослых.
1. Геморрагический синдром:
— продолжающееся открытое кровотечение;
— внутреннее кровотечение.
2. Синдром сердечной и сосудистой недостаточно3

сти:
— тампонада сердца;
— ушиб сердца;
— экстракардиальная тампонада сердца вследствие

напряженной эмфиземы средостения;
— «центральные» механизмы нарушения функций

у пострадавших с черепно3мозговой травмой.
3. Синдром повреждения других органов, не мани3

фестирующих через предыдущие:
— повреждения пищевода;
— повреждения трахеи и крупных бронхов;
— повреждение крупных сосудов грудной клетки,

корня легкого.
Так, при поступлении пострадавшего с травмой

грудной клетки в ближайшие минуты после поступ3
ления в стационар, дежурный хирург на основании
анамнеза, данных осмотра и физикального обследова3
ния устанавливал синдромальный диагноз, в его рам3
ках начинал оказание неотложной помощи. Выполня3
лась экстренная торакотомия при отчетливо опреде3
ляемом ранении сердца, профузном кровотечении из
открытой раны грудной клетки, продолжающемся
массивном внутриплевральном кровотечении.

Во всех остальных случаях решение вопроса о не3
обходимости экстренного интраторакального вмеша3
тельства осуществлялось после быстрой, но по возмо3
жности максимально полной внутрисиндромной ди3
агностики.

Основой предложенного алгоритма для построения
оптимальной программы лечебно3диагностических
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мероприятий была торакоскопия. Мы обозначали ее
как первичную, или ориентировочную и считаем абсо3
лютно необходимой при любом дренировании плев3
ральной полости у пострадавших с травмой грудной
клетки по соответствующим показаниям (пневмото3
ракс, гемоторакс, гемопневмоторакс). Она, так же, как
и банальное дренирование плевральной полости, вы3
полняется под местной анестезией, не требует сложно3
го оборудования (торакоскоп, лапароскоп или другой
подходящий оптический или фиброоптический инст3
румент, осветитель и световод). Наиболее подходящим
для этой цели являются приборы с инструментальным
каналом, позволяющим аспирировать жидкость из
плевральной полости и собирать ее для реинфузии не3
посредственно при осмотре плевральной полости.

Такая торакоскопия, как правило, завершалась ос3
тавлением гильзы троакара в грудной стенке и дрени3
рованием плевральной полости через ее просвет (па3
тент на полезную модель № 88264 от 10.11.2009 г).
Цель такой торакоскопии диагностическая с элемен3
тами лечения — аспирацией жидкой части содержи3
мого плевральной полости. Она должна ответить на
следующие вопросы:

— имеется ли продолжающееся кровотечение в плев3
ральную полость и по возможности — его источник;

— наличие повреждения диафрагмы;
— каков объем свернувшегося гемоторакса.
Полученные данные являлись определяющими

в дальнейшем построении лечебно3диагностической
программы, в том числе — в определении очередности
оперативных вмешательств при тяжелой сочетанной
травме. Дренирование плевральной полости с оставле3
нием гильзы троакара остается столь же эффективным
средством подготовки к интубации трахеи, если требу3
ется проведение наркоза при операциях в других обла3
стях тела (например трепанация черепа при наличии
признаков компрессии или дислокации мозга, лапаро3
томия, лапароскопия), а также средством динамичес3
кого наблюдения за отделяемым плевральной полости.

Этот простой прием позволил проводить лечебно3ди3
агностические мероприятия в режиме «damage сontrol».
В этой ситуации всегда можно вернуться к более полно3
му и целенаправленному исследованию органов груд3
ной полости и r лечебным манипуляциям после выведе3
ния пациента из критического состояния, подготовки
бригады хирургов, нужных инструментов и аппарату3
ры. На основании данных первичной торакоскопии ста3
ло возможным рациональное расположение дополни3
тельных торакопортов и троакаров. Стали более эффек3
тивными в такой «спокойной» обстановке и лечебные
манипуляции: окончательная остановка кровотечения
из некрупных сосудов грудной стенки, ушивание ран
легкого, ликвидация свернувшегося гемоторакса, тща3
тельный осмотр диафрагмы, проводниковая блокада
межреберных нервов, симпатического ствола.

Результаты и обсуждение. Мы располагаем опытом
применения предложенной системы лечебно3диагно3
стических мероприятий с использованием нашего алго3
ритма на основе выполнения торакоскопии у 67 постра3
давших с различными видами травм грудной клетки,

находившихся на лечении в хирургических отделениях
Александровской больницы в 2007–2008 гг. У 32 — ди3
агностирована закрытая травма грудной клетки, у 35 —
ножевые ранения. Мужчин было 65, женщин — 2. Воз3
раст пациентов составлял от 19 до 56 лет.

У 34 (51%) пациентов торакоскопия под местной
анестезией (первичная, ориентировочная) оказалась
окончательным способом лечения — была выполнена
эвакуация жидкости, диатермокоагуляция сосудов
межреберья и поверхностных ран легкого.

У 33 (49%) пострадавших после осмотра плевраль3
ной полости потребовалось более обширное опера3
тивное вмешательство. Видеоторакоскопия под нар3
козом выполнена у 27 пострадавших. В этой группе
было проведено ушивание ран легкого и диафрагмы,
клипирование межреберных артерий и вен. Конвер3
сия в торакотомию по поводу продолжающегося кро3
вотечения из обширной и глубокой раны легкого вы3
полнена у 4 пострадавших, и у 2 — торакотомия по по3
воду ранения сердца, с ушиванием раны сердца.

Из 67 пострадавших у 12 лечение и наблюдение
осуществлялось в режиме «damage control». Повтор3
ная торакоскопия под местным обезболиванием
и премедикацией выполнена у всех 12 пострадавшим.
Отсутствие продолжающегося кровотечения, свер3
нувшегося гемоторакса зафиксировано у 4 пострадав3
ших. Гильзу троакара удаляли после замены катетера
с баллоном (типа Фолея) на двухпросветную силико3
новую трубку типа ТММК. Дренирование плевраль3
ной полости продолжали до полного расправления
легкого. Дренаж удаляли, как правило, на 3–4 сутки.

У 1 пациента после повторного осмотра плевраль3
ной полости выявлен свернувшийся гемоторакс не3
большого объема и было принято решение о примене3
нии протеолитических ферментов (террилитин) в до3
зе 400 ПЕ. Была устанавлена двухпросветная трубка,
по которой в плевральную полость вводили раствор
(50–60 мл) с дозой 400 ПЕ террилитина и антибиоти3
ки широкого спектра действия. Дренирование плев3
ральной полости продолжалось до полной ликвида3
ции свернувшегося гемоторакса.

У 4 пострадавших при наблюдении в режиме «dam3
age control» было принято решение о необходимости
дополнительных манипуляций, но уже в условиях
операционной с выполнением видеоторакоскопии
под наркозом. Из них у трех пациентов выполнена са3
нация плевральной полости по поводу свернувшегося
гемоторакса. Источником кровотечения служили ме3
ста переломов ребер, но без повреждения межребер3
ных артерий и вен. У одного пациента проведена лик3
видация ущемления края легкого в отломках ребер.

Контроль расположения субплеврального катетера
при множественных переломах ребер в режиме «dam3
age control» позволил выявить внутриплевральное
расположение катетера в двух случаях. У одного из
двух пациентов катетер был подтянут, у второго па3
циента — установлен вновь.

У одного пациента при повторном осмотре плев3
ральной полости выявлено внутриплевральное рас3
положение подключичного катетера.
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Сроки лечения у пострадавших с изолированной
закрытой травмой грудной клетки составили от 7 до
16 суток, в среднем 11 суток. Сроки лечения при ране3
ниях грудной клетки, составили 8–20 суток, в сред3
нем 14 суток.

При сравнении сроков лечения группы пострадав3
ших по предложенному алгоритму, и группы пациен3
тов, лечившихся по общепринятым методам, продол3
жительность оказалась меньше на 6 суток у пациен3
тов с изолированной закрытой травмой грудной клет3
ки, и на 7 суток — у пациентов при ранениях грудной
клетки. Эмпиема плевры, нагноение послеоперацион3
ных ран не возникли ни в одном из случаев.

Использование описанного простого и доступного
вида торакоскопии под местной анестезией не проти3
вопоставляется другим видам интраторакального
вмешательства, а позволяет более эффективно ис3

пользовать все имеющиеся средства оказания помо3
щи пострадавшим с травмой грудной клетки. Судя по
некоторым зарубежным публикациям [9], после бума
внедрения в широкую клиническую практику эндо3
видеохирургических методов вновь пробуждается ин3
терес к использованию традиционной торакоско3
пии — дешевого, простого и эффективного метода.

Выводы:
1. Предложенный алгоритм диагностики с исполь3

зованием различных видов торакоскопий показал его
надежность и высокую эффективность, обеспечиваю3
щие благоприятное течение послеоперационного пе3
риода.

2. Применение предложенной системы диагности3
ки и лечения возможно в различных по степени осна3
щенности стационарах, оказывающих неотложную
помощь пострадавшим с травмой грудной клетки.
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Введение. Высокая распространенность «поздних»
летальных исходов определяет актуальность адекватной
профилактики инфицирования при тяжелом панкреати3
те и лечения развившихся гнойных осложнений [1, 3].

Эффективность традиционных подходов к введе3
нию лекарственных средств, такие как внутримышеч3
ное и внутривенное введение, при панкреонекрозе не3
достаточна, что в первую очередь связано с низкой
концентрацией вводимого препарата в очаге воспале3
ния. Трудность достижения подавляющей концентра3
ции обусловлена особенностями фармакокинетики
имеющихся препаратов и отсутствием эффективных
оптимальных способов их направленного транспорта
в воспалительный очаг [3, 4].

Целью исследования явилось улучшение резуль3
татов профилактики и лечения больных острым дест3
руктивным панкреатитом (ОДП) с использованием
направленного транспорта лекарственно модифици3
рованных элементов крови.

Объект и материалы исследования. Основу рабо3
ты составили результаты обследования и лечения 146
больных с ОДП различного генеза, находившихся

в Александровской больнице Санкт3Петербурга,
за период 2003–2008 годы.

Все больные методом рандомизации были разделе3
ны на три группы. Основные две группы составили 43
и 38 пациентов, которым в комплексе лечебных меро3
приятий была проведена реинфузия аутогенной кле3
точной взвеси крови после ее инкубации с антибиоти3
ком и даларгином внутривенно и через круглую связ3
ку печени. В зависимости от пути введения лекарст3
венных средств, использованные методики мы назва3
ли: направленный транспорт лекарственных средств
и направленный транспорт лекарственных средств че3
рез круглую связку печени. Группу сравнения соста3
вили 65 больных, получавших традиционное лечение,
в том числе антибиотики и даларгин внутривенно.

Лечение всех больных с деструктивным панкреати3
том начиналось в отделении реанимации и интенсив3
ной терапии. В состав комплексного лечения входила
специализированная консервативная программа
и мало инвазивные хирургические вмешательства.

Тяжесть течения острого панкреатита, как и любо3
го другого воспалительного процесса, во многом оп3
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В статье представлены результаты лечения острого деструктивного панкреатита с применением методик на3
правленного транспорта лекарственных средств. Показана более быстрая нормализация клинико3лаборатор3
ных показателей: снижение уровня маркеров эндогенной интоксикации, нормализация показателей неспеци3
фической резистентности организма и функциональной активности нейтрофильных лейкоцитов, коррекция
клеточного звена иммунитета за счет восстановления нормальных корреляционных связей между субпопуля3
циями лимфоцитов и гуморального звена, увеличения продукции IgG и IgA и уменьшения продукции IgM.

Направленный транспорт лекарственных средств позволил снизить показатели летальности, гнойно3некро3
тические осложнения и случаи инфицирования при деструктивном панкреатите.
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The article considers the problems of the treatment of acute necrotizing pancreatitis by use of drugs directionaly
transport (DDT).

The incubation of the blood concentrated cell mass with antibiotics made according to method of S.V.Lohvitsky.
The work shows that the treatment by use of the drugs directionaly transport (DDT) leading to faster normalization

of clinic and metabolic indexes in necrotizing pancreatitis: decreasing of the marcers level of endogenic intoxication; nor3
malization of trophile non3specific resistancy and neutrophile functional activity; cell link correction of the immunity
by the reconstruction of correlating binds between the subpopulations of lymph cells and correction of humor link by
increasing the production Ig G and Ig A and decreasing of Ig M. 91 patients were treated by using of DT AB which let
to decrease of mortality purulent necrotizing complications and events of infecting in acute pancreatitis.

Key words: destructive pancreatitis, festering3necrotizing complications, directed transport of medications,
directed transport of medications through the round ligament of liver.



ределяется состоянием иммунной реактивности орга3
низма, поэтому в комплекс обследования больных
входило определение параметров иммунограммы
и оценка фагоцитарной активности нейтрофилов.

Также, с помощью бактериоскопических и культу3
ральных методов, проводилось бактериологическое
исследование биосубстратов, полученных при пунк3
ции жидкостных образований в проекции поджелудо3
чной железы и парапанкреатической жировой клет3
чатки, лапароскопии, оперативном вмешательстве
(экссудат, отделяемое дренажей, некротические сек3
вестры, отделяемое из дренированных полостей)
с определением чувствительности к антибиотикам.

Инкубацию клеточной взвеси крови с антибиотика3
ми и даларгином при деструктивном панкреатите вы3
полняли по методике С.В.Лохвицкого и соавт., (1992).
Перед процедурой катетеризировали крупную (чаще
всего подключичную) вену по Сельдингеру.

При инкубации использовали «корректор связыва3
ния» диметилсульфоксид в расчете 1 мг/1 мл (Пята3
ев Н.А. и соавт. 2007).

Поскольку при остром панкреатите в воспалитель3
ный процесс вовлекаются орган и парапанкреатичес3
кая жировая клетчатка с последующей блокадой мик3
роциркуляторного русла и лекарственные препараты
из общего кровеносного русла плохо достигают вос3
паленного органа, мы усовершенствовали методику
направленного транспорта лекарственных средств
введением лейкоцитарной массы, инкубированной
с лекарственными препаратами, в круглую связку пе3
чени, непосредственно в очаг воспаления, и назвали
методику направленный транспорт лекарственных
средств через круглую связку печени.

Разработанная нами методика заключается в сле3
дующем. Под местной инфильтрационной анестезией
0,25% раствором новокаина строго по средней линии
живота и на 3–4 см выше пупка проводится катетери3
зация круглой связки печени по Сельдингеру. Через
катетер вводят инкубированную лейкоцитарную
взвесь и 0,25% раствор новокаина в количестве
200–300 мл. При инкубации лейкоцитарную массу
получали путем дискретного плазмафереза. Клеточ3
ную массу отделяли от плазмы на центрифуге, после
чего проводили «отжимание» верхнего слоя плазмы
в спаренный пакет. Добавляли диметилсульфоксид
в расчете 1 мг/1 мл.

При пальпации, после выполнения направленного
транспорта лекарственных средств через круглую
связку печени по ходу круглой связки определяется
инфильтрат, который рассасывается к 33м суткам,
а к 53м суткам уже не обнаруживается.

Изучение путей распространения инкубированной
лейковзвеси, вводимой при направленном транспорте
лекарственных средств через круглую связку печени,
провели на 10 нефиксированных трупах и интраопе3
рационно у 8 больных с различными заболеваниями
органов брюшной полости.

Результаты и их обсуждение. При анализе результа3
тов лечения больных ОДП с использованием методи3
ки направленного транспорта лекарственных средств

через круглую связку печени, пути распространения
инкубированной лейковзвеси и новокаина изучали
методом трансабдоминальной ультрасонографии ап3
паратом «Aloka SSD31100» (Япония), в 6 случаях до
и после использования данной методики. Выявлено,
что введенные препараты распространяются в зону
ворот печени, желчного пузыря, гепатодуоденальной
связки и поджелудочной железы. После применения
в составе комплексной терапии методик направленно3
го транспорта лекарственных средств и направленно3
го транспорта лекарственных средств через круглую
связку печени наблюдалась нормализация количества
лейкоцитов, палочко3 и сегментоядерных нейтрофи3
лов, лимфоцитов и эозинофилов. Нормализация тем3
пературы в основных группах происходила, в среднем,
на 4 суток раньше, чем в группе сравнения.

Подтверждением наличия синдрома эндогенной
интоксикации было повышение лейкоцитарного ин3
декса интоксикации при поступлении, он нормализо3
вался в основных группах раньше, чем в группе срав3
нения, в среднем на 3 дня.

После лечения, также увеличилось число больных
с завершенным фагоцитозом при нормальных показа3
телях фагоцитарной активности в основных группах
в среднем в 4,2 раза, а в группе сравнения — в 1,6 раза.

При оценке влияния направленного транспорта ле3
карственных средств на иммунный статус мы выяви3
ли, что при деструктивном панкреатите наиболее зна3
чимыми изменениями со стороны иммунной системы
были признаки вторичного иммунодефицита средней
степени тяжести: нарушение Т3клеточного иммуни3
тета со снижением количества общих Т3лимфоцитов
и их субпопуляций, нарушением функций В3лимфо3
цитов в виде уменьшения продукции Ig G, А и М.

Лечение положительно влияло на факторы естест3
венной иммунорезистентности, При применении ме3
тодики направленного транспорта лекарственных
средств отмечено более полноценное по сравнению
с внутривенным введением препаратов восстановле3
ние иммунного ответа. Эффект иммуностимуляции
выражался в нормализации показателя иммунорегу3
ляторных отношений хелперов и супрессоров.
У больных с тяжелым течением заболевания в основ3
ных группах отмечено (по сравнению с группой срав3
нения) увеличение общего количества лимфоцитов,
нормализация количества и функционального состо3
яния антителопродуцирующих клеток.

При бактериологическом исследовании биосуб3
стратов получены следующие данные: в 74,4% случа3
ев у больных в основной группе 1, и в 76,3% случаев,
у больных в основной группе 2 посев не дал роста, то
есть на фоне лечения инфицирование некротических
тканей не наступало, а в 25,6% и 23,7% случаев высея3
ны различные микроорганизмы, в подавляющем
большинстве случаев — грамотрицательные.

В группе сравнения посев не дал результатов
в 44,7% случаев, таким образом, в 55,372% случаев
панкреонекроз был инфицирован.

Во всех случаях определяли чувствительность ми3
кроорганизмов к различным антибиотикам, что поз3
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волило воздействовать наиболее чувствительным ан3
тибиотиком на возбудителя при инкубации.

Наиболее значимым результатом применения на3
правленного транспорта лекарственных средств было
значительное снижение частоты развития гнойно3не3
кротических осложнений при деструктивном панкре3
атите (таблица).

Основной причиной смерти пациентов во всех
группах явилась полиорганная недостаточность.

Анализ осложнений и летальности показал, что
применение методик направленного транспорта ле3
карственных средств и направленного транспорта ле3
карственных средств через круглую связку печени
позволяет уменьшить тяжесть течения заболевания.
Это выразилось в уменьшении койко3дня. Среднее
пребывание в стационаре больных основной группы 1
составило 23,9±1,8, больных основной группы 2 —
21,9±1,8, группы сравнения — 30,3±1,6 койко3день.
(p<0,05).

Для выявления иммунносупрессивного действия
антибиотиков при лечении деструктивного панкреа3
тита мы вычислили среднекурсовую дозу препарата,
которая в группе сравнения (24,6±1,13 г) в среднем
в 4 раза больше, чем в основных группах (5,42±0,34 г
и 5,33±0,34 г соответственно) (p<0,05). Кроме того
в группе сравнения использовали еще, как правило,
два антибактериальных препарата — ципрофлокса3
цин и метронидазол.

Для проверки эффективности выбранного пути
введения лекарственных препаратов мы исследовали
концентрацию цефотаксима в сыворотке крови
у больных всех групп и в парапанкреатической клет3
чатке у 4 больных в группе сравнения и у 3 и 2 боль3
ных соответственно в основных группах. Показано,
что у больных с деструктивным панкреатитом, в тка3
нях3, вовлеченных в воспалительный процесс, через
одни сутки после введения лекарственных препара3
тов по методикам направленного транспорта, дли3
тельно сохраняются концентрации препарата превы3
шающие минимальную подавляющую концентрацию
в 8–10 раз, а в сыворотке крови наблюдалось посте3
пенное снижение концентрации антибиотика по срав3
нения с контрольной группой.

Для уточнения вопроса о первоочередности приме3
нения описанных методик мы выделили подгруппу из
5 больных, лечение которых проводили, сочетая мето3
дики направленного транспорта лекарственных

средств и направленного транспорта лекарственных
средств через круглую связку печени. Поскольку ост3
рый панкреатит сопровождается вовлечением в воспа3
лительный процесс самого органа и парапанкреатиче3
ской жировой клетчатки с последующей блокадой ми3
кроциркуляторного русла и лекарственные препараты
из общего кровеносного русла плохо достигают воспа3

ленного органа, мы использовали методику направ3
ленного транспорта через круглую связку печени, как
первичный метод введения лекарственных средств.

Применение методики направленного транспорта
лекарственных средств через круглую связку печени
обеспечивает непосредственное поступление лекарст3
венных средств в очаг воспаления, уменьшение отека
самой железы и устранение блокады воспаленного
органа. После уменьшения зоны парапанкреатичес3
кой инфильтрации (по данным обследования) мы
продолжали лечение с применением методики напра3
вленного транспорта лекарственных средств для об3
легчения поступления лекарственных средств из сис3
темного кровотока.

При сочетании методик направленного транспорта
лекарственных средств и направленного транспорта
лекарственных средств через круглую связку печени
в подгруппе из 5 больных, гнойно3некротические ос3
ложнения выявлены только у одного, летальных ис3
ходов не было,

Таким образом, в результате лечения панкреонек3
роза с использованием методик направленного транс3
порта лекарственных средств получено значительное
снижение частоты развития гнойно3некротических
осложнений, снижение летальности, более быстрая
нормализация клинико3лабораторных показателей:
снижение содержания маркеров эндогенной интокси3
кации, нормализация показателей неспецифической
резистентности организма и функциональной актив3
ности нейтрофильных лейкоцитов, коррекция клето3
чного звена иммунитета за счет восстановления нор3
мальных корреляционных связей между субпопуля3
циями лимфоцитов и гуморального звена.

В начальной стадии, при отсутствии признаков па3
рапанкреатических изменений, методом выбора явля3
ется направленный транспорт лекарственных средств.

При появлении признаков парапанкреатических из3
менений при деструктивном панкреатите целесообраз3
но использование методики направленного транспорта
лекарственных средств через круглую связку печени.
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В качестве препаратов, вводимых при направлен3
ном транспорте лекарственных средств, целесообраз3
но использовать антибиотики цефалоспоринового
и фторхинолинового ряда III–IV поколения, карбапе3

немы и даларгин в дозе 100 мкг/кг. Кратность приме3
нения не должна превышать 1 раза в сутки и обяза3
тельно добавление диметилсульфоксида в качестве
«корректора связывания» в дозе 1 мг/мл.
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Введение. Паразитарные заболевания и в XXI ве3
ке остаются одним из самых частых видов патоло3
гии и представляют собой медико3социальную про3
блему. К настоящему времени из 1415 известных
возбудителей заболеваний человека 353 вызывают
протозойные заболевания и гельминтозы. По дан3
ным ВОЗ, гельминтозы стоят на четвертом месте
после диареи, туберкулеза и ишемической болезни
сердца по степени ущерба, наносимого здоровью на3
селения Земли.

Экспертная оценка ВОЗ свидетельствует, что бо3
лее 4,5 млрд человек в мире поражено возбудителями
этой группы болезней [1]. Из них 2 млрд человек ин3
фицированы Ascaris lumbricoides [2]. Ежегодно в ми3
ре аскаридозом заражаются около 650 млн человек,
энтеробиозом — 460 млн [3].

По оценкам специалистов, ежегодно число заболе3
вающих паразитарными болезнями в России превы3
шает 20 млн человек и имеет тенденцию к увеличе3
нию [4]. По мнению некоторых исследователей, уве3
личение распространенности в последние годы пара3
зитозов, появление скрытой паразитарной инвазии
обусловлено использованием большого количества
поллютантов в промышленности и попаданием их
в организм человека. Суть этого подхода раскрыта
в работах известного учёного и врача3клинициста
Hulda R.Clark. Основные положения её работы были
подтверждены накопленным в США и Германии кли3
ническим опытом. По мнению H.R.CIark, продукты
питания, полуфабрикаты, вода и др. содержат следы
изготовления (спирты, фенолы и т.д.). Эти вещества,
попадающие в продукты в количествах, ниже пре3
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Гельминтно3протозойные инвазии широко распространены в мире, как в развитых, так и в развивающихся
странах. Гельминты и простейшие могут вызывать значительные повреждения в организме человека и даже
приводить к смерти. Правильная диагностика и лечение гельминтно3протозойных инвазий имеет большое
значение, как для каждого отдельного пациента, так и для общественного здравоохранения в целом.

Представлены результаты обследования 540 детей на паразитарную инвазию, изучены клинические особен3
ности детей различных возрастных групп с паразитарной инвазией в современных условиях, особенности ди3
агностики таких гельминтно3 протозойных заболеваний, как лямблиоз, аскаридоз, энтеробиоз. Доказана низ3
кая диагностическая значимость копроскопического метода диагностики паразитарных инвазий и высокая
диагностическая значимость таких методов, как полимеразная цепная реакция (ПЦР) кала и вегетативно3ре3
зонансное тестирование (ВРТ). Описана современная терапия энтеробиоза, аскаридоза и лямблиоза, а также
хронически рецидивирующего лямблиоза у детей.

Ключевые слова: кишечные паразиты, дети, острицы, лямблии, аскариды, диагностика, лечение паразитар3
ных инвазий у детей.

Helminth3protozoan infestations are widespread in the world, both in developed and developing countries.
Helminths and protozoa can cause considerable damage in the human body and even lead to death. Proper diagnosis
and treatment of helminthic3protozoan invasions is of great importance, both for the individual patient and for pub3
lic health in general.

The article presents the results of a survey of 540 children parasitic infestations, studied clinical features of chil3
dren of different age groups with parasitic infestations in modern conditions, especially diagnosis of intestinal para3
sites — protozoan diseases such as Giardiasis, Ascariasis, Enterobiasis. Prove low diagnostic significance for method
of scatoscopy of diagnosing parasitic infestations and the high diagnostic significance of techniques such as poly3
merase chain reaction (PCR) of stool and vegetative resonance test (VRT). Describe the modern therapy
Enterobiasis, Ascariasis and Giardiasis, as well as chronically3relapsing Giardiasis in children.

Key words: Intestinal parasites, children, Enterobius vermicularis, Giardia lamblia, Ascaris lumbricoides, poly3
merase chain reaction (PCR) of stool, vegetative resonance test (VRT), treatment of parasitic diseases in children.



дельно допустимых концентраций (ПДК), могут быть
стойкими и нестойкими (например, при автоматичес3
кой мойке посуды остаточная концентрация токсиче3
ских веществ гораздо ниже ПДК). Красители, консер3
ванты (бензол, изопропиловый спирт, метиловый
спирт, ацетон и др.) запускают процесс микроинва3
зии. H.R.CIark проводила тестирование некоторых
продуктов (зубной пасты, косметики и др.) и обнару3
жила в них поллютанты. Для многих паразитов пол3
лютанты являются катализаторами, входящими в ме3
таболический цикл, они могут ускорять размножение
определённых паразитов. Возникает взаимное сово3
купное действие паразитов и поллютантов.

К тому же, за последние десятилетия резко измени3
лись объёмы миграции людей, домашних животных
и микроорганизмов. Продукты питания (зерно, замо3
роженное мясо, моллюски, рыба), производимые
в странах с тропическим климатом и в других зонах,
являющихся сформировавшимися ареалами обита3
ния различных паразитов, можно встретить теперь
в любой стране мира. Скрытая паразитарная инфек3
ция не проявляет себя и может оставаться вне поля
зрения врача долгое время.

Особенностью большинства паразитарных болез3
ней является хроническое течение, не сопровождаю3
щееся развитием острых симптомов. Коллегия Мини3
стерства здравоохранения России 21 декабря 2001 г.
констатировала, что врачи недостаточно знают кли3
нику и диагностику паразитарных болезней [5]. Офи3
циально регистрируемое число больных паразитар3
ными болезнями в России не соответствует реальной
ситуации. Особенно эта проблема актуальна в дет3
ском возрасте, поскольку заболеваемость детей до
14 лет в 4 раза выше, чем в популяции [6–8].

Из протозойных инфекций наиболее массовой яв3
ляется лямблиоз. За 10 лет в целом по Российской Фе3
дерации заболеваемость лямблиозом увеличилась в 2
раза, среди здорового населения лямблиоз встречается
повсеместно независимо от климатических условий.

По данным литературы, лямблиоз у детей клиниче3
ски наиболее часто характеризуется явлениями дис3
функции тонкой кишки. Отмечается чередование по3
носов и запоров. Характерен частый зловонный стул
(до 5–8 раз/сут) бледного цвета, пенистый, с примесью
слизи [9–11]. Инфицированных детей могут беспоко3
ить тошнота, рвота, метеоризм, боли в животе [12], жа3
лобы на отрыжку, боли в области пупка [10, 11].

На сегодняшний день существует много нерешен3
ных проблем в диагностике лямблиоза у детей. До сих
пор «золотым стандартом» в диагностике простейших
являлось трехкратное копрологическое исследование
[13–15]. Было показано, что однократное исследова3
ние кала методом копроовоскопии позволяет выявить
лямблиоз лишь в 50–70% случаев, в то время как чув3
ствительность трехкратного исследования составляет
90% [13, 16]. Однократное диагностическое исследо3
вание с отрицательным результатом не может служить
основой для клинического заключения об отсутствии
лямблий [17]. Методы диагностики лямблиоза с помо3
щью нативного мазка и мазка с раствором Люголя,

широко используемые в нашей стране, характеризу3
ются низкой чувствительностью (41–50%) [18–20].

Однако даже при проведении трехкратного иссле3
дования методом копроовоскопии лямблии могут
быть не выявлены в связи с периодичностью экскре3
ции цист [21, 12]. Применение консервирующего рас3
твора помогает повысить эффективность выявления
лямблий. В нем цисты сохраняют свой типичный
внешний вид до 1 месяца. Кал разводят консервантом
в соотношении 1 : 3. Согласно приказу Минздрава
России от 25.03.1999 г. № 4.2735, для консервации фе3
калий используют реактив Барроуза (вода 82,5 мл,
формалин 5 мл, этиловый спирт 96% 12,5 мл, фенол
кристаллический 2,0, натрия хлорид 0,7) [22].

Проблема лечения лямблиозной инвазии у детей
остается актуальной и сегодня. Для лечения лямбли3
оза у детей используют препараты нитромидазол (ме3
тронидазол), нифуратель (макмирор), фуразолидон,
альбендазол (немозол). Но возможно возвращение
симптомов лямблиоза после лечения. Важно знать,
вызвано ли это устойчивостью паразита к противопа3
разитарным препаратам или реинвазией Giardia
Lamblia. Устойчивость Giardia Lamblia к противопа3
разитарным препаратам может быть обусловлена ан3
тигенным различием видов лямблий с неодинаковой
восприимчивостью к разным противопаразитарным
препаратам [23, 24].

Наиболее массовыми гельминтозами в России яв3
ляются нематодозы, возбудителями которых служат
круглые гельминты: острицы, аскариды и др. [7]. Су3
ществует много спорных вопросов в диагностике не3
матодозов. Установить диагноз аскаридоза только по
клиническим данным практически невозможно.

Проблема специфического лечения личиночного
аскаридоза в настоящее время остается нерешенной.
Большинство антигельминтных препаратов оказыва3
ют действие только на взрослые особи. В литературе
имеются единичные указания о действии мебендазо3
ла (вермокса) на личинки аскарид [25]. Дегельминти3
зация при установленной форме легочного аскаридо3
за приводит к снижению бронхиальной гиперреак3
тивности, уменьшению аллергического воспаления
[26]. Применение современных антигельминтных
препаратов позволяет успешно лечить кишечный ас3
каридоз. Однако медикаменты широкого спектра дей3
ствия не обеспечивают полного излечения при одно3
кратном курсе терапии, и у ряда больных вызывают
побочные эффекты аллергического, диспепсического
и неврологического характера.

Для лечения кишечной формы аскаридоза исполь3
зуют препараты левамизол (декарис), мебендазол
(вермокс), пирантел (гельминтокс, комбантрин, немо3
цид), альбендазол (немозол). Применяемые препараты
действуют целенаправленно только на взрослые особи.

В диагностике энтеробиоза опорно3диагностичес3
кими признаками являются: характерный эпидемио3
логический анамнез, зуд в перианальной области, на3
рушение ночного сна. Лабораторная диагностика
включает паразитологический метод, достоверный
диагноз может быть поставлен при обнаружении
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гельминтов или яиц остриц. Взрослых подвижных са3
мок остриц можно увидеть на поверхности свежевы3
деленных фекалий больного. Яйца остриц выявляют
при микроскопии материала, полученного с периа3
нальных складок с использованием прозрачной лип3
кой ленты по методу Грэхэма. Рекомендуются не ме3
нее пяти повторных исследований соскобов, чтобы
исключить вероятность инвазии.

Каждый выявленный больной с энтеробиозом под3
лежит лечению; для этого используют препараты ме3
бендазол, пирантел, альбендазол. После лечения не3
обходимо контрольное обследование и повторение
курсов лечения, поскольку могут происходить ре3
и суперинвазия [27].

Учитывая сложность диагностики паразитарных
инвазий у детей, актуальна проблема поиска новых,
чувствительных, экономически эффективных и дос3
тупных методов диагностики. Полимеразная цепная
реакция [28, 29] произвела революцию в паразитоло3
гии и нашла широкую область применения. ДНК3тех3
нологии имеют большое значение во многих областях
паразитологии, включая идентификацию и системати3
зацию паразитов, анализ генетической структуры, ген3
ной организации, изучения лекарственной устойчиво3
сти [30–32]). Метод ПЦР позволяет прямо обнару3
жить инфекционный агент или генетическую мутацию
в любой биологической среде организма (слюна, мок3
рота, кровь, моча, кал). В основе метода лежит уни3
кальное свойство ДНК — способность к саморепродук3
ции, которая воспроизводится искусственно in vitro.

Современные взгляды зарубежных и отечествен3
ных ученых на взаимоотношения паразит — хозяин
с позиции колебательных и волновых процессов, при3
сущих всем живым организмам, позволили разрабо3
тать новый подход к диагностике различных заболе3
ваний, в том числе и паразитарных. Одним из таких
методов является вегетативный резонансный тест
(ВРТ), позволяющий определить наличие паразитов
в организме человека на разных стадиях развития: яй3
ца, личинки, взрослых особей. Маркерами для диаг3
ностики являются резонансные электромагнитные
частоты, характеризующие индивидуальный спектр
электромагнитного излучения паразитов [33, 34].

Метод является гигиеническим, неинвазивным,
безболезненным, что особенно важно для детей. ВРТ
официально разрешен и рекомендован к медицинско3
му применению Министерством здравоохранения
Российской Федерации (Методические рекоменда3
ции №№98/232, 99/96, 2000/74) [35].

Цель нашего исследования — выявление распро3
страненности гельминтно3протозойной инвазии у де3
тей на современном этапе и сравнение диагностичес3
кой значимости различных методов диагностики
и лечения паразитозов у детей.

Материалы и методы исследования. В основу ра3
боты положены результаты обследования 540 детей
в возрасте от 2 месяцев до 17 лет с различными гаст3
родуоденальными заболеваниями: хронический гаст3
родуоденит (53,5%), функциональные расстройства
желудка (8,2%), дискинезии желчевыводящих путей

(30%). Среди сопутствующих заболеваний были ди3
агностированы аномалии желчного пузыря (4,8%),
аллергические заболевания (10%), последствия пери3
натальной патологии ЦНС (7,7%), хронический иер3
синиоз (1,8%), заболевания ЛОР3органов (1,8%).

Для диагностики использовали тщательный сбор
анамнеза, анализ жалоб, осмотр, необходимые лабо3
раторные и инструментальные исследования (копро3
овоскопический метод диагностики, исследование ка3
ла с консервантом Барроуза, ПЦР3диагностика кала,
вегетативно3резонансное тестирование).

Для исследования кала с консервантом использо3
вали консервант Барроуза (вода 82,5 мл, формалин
5 мл, этиловый спирт 96% 12,5 мл, фенол кристалли3
ческий 2,0, натрия хлорид 0,7).

Для ПЦР3диагностики использовали набор «ДНК3
экспресс» (НПФ «Литех», Москва). Анализ продук3
тов ПЦР проводили с помощью гель3электрофореза
в 1,5% агарозном геле с бромистым этидием.

Вегетативно3резонансное тестирование выполня3
ли на аппаратно3программном комплексе (АПК)
«Имедис3Фолль». АПК «Имедис3Фолль» включает
следующие взаимосвязанные и взаимодополняющие
системы: диагностическая система (ДС), электрон3
ный медикаментозный селектор (ЭМС), система био3
резонансной терапии (БРТ), система мультирезо3
нансной терапии. Показания и противопоказания для
обследования предусмотрены методическими реко3
мендациями «Электропунктурный вегетативный ре3
зонансный тест» (Министерство здравоохранения
РФ, методические рекомендации № 99/96).

Полученные в процессе исследования медико3био3
логические данные обрабатывали c использованием
модулей системы STATISTICA for Windows (версия
5.5). Для сравнения средних показателей количест3
венных признаков в исследуемых группах использо3
вали t3критерий Стьюдента с оценкой достоверности
различий (р<0,05) по значениям М±m. При оценке
связей качественных показателей использовали кри3
терий достоверности связи (р<0,05) χ2 Пирсона.

Результаты исследования и их обсуждение. Об3
следованы 540 детей, 278 (51,5%) мальчиков и 262
(48,5%) девочки в возрасте от 2 месяцев до 17 лет
с различными гастродуоденальными заболеваниями.

Для оценки физического развития мы использова3
ли индекс массы тела (ИМТ), так как масса тела яв3
ляется самым чувствительным параметром, быстро
реагирующим на возникновение заболеваний пище3
варительного тракта у детей и на любую паразитар3
ную инвазию. ИМТ представляет собой частное от
деления массы тела в килограммах на длину тела
в метрах, возведенную в квадрат (табл. 1).

Как видно из таблицы, в целом обследованные де3
ти имеют средние показатели физического развития
вне зависимости от наличия гельминтно3протозой3
ной инвазии.

По возрасту дети были распределены на четыре
группы: группа I — от 2 месяцев до 3 лет, группа II —
от 3 до 7 лет, группа III — от 7 до 12 лет, группа IV —
от 12 до 17 лет. Кроме того, в зависимости от наличия
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или отсутствия подтвержденной гельминтно3прото3
зойной инвазии каждая группа была разделена на две

подгруппы: А — без паразитарной инвазии, В — с под3
твержденной паразитарной инвазией.

Среди обследованных детей преобладали жалобы на
отрыжку, тошноту, рвоту, снижение аппетита, боли
в животе в околопупочной области, неустойчивый стул.

Жалобы на отрыжку и тошноту достоверно чаще
всего предъявляли дети III возрастной группы
(7–12 лет) (р<0,05). Жалобы на снижение аппетита,
боли в околопупочной области и бруксизм достовер3
но чаще беспокоили детей II группы (3–7 лет)
(р<0,05), а неустойчивый стул чаще всего наблюдал3
ся у детей от 2 месяцев до 3 лет (р<0,05).

Кроме того, имелись отличия в характере жалоб
в зависимости от наличия или отсутствия паразитар3
ной инвазии. Тошнота достоверно чаще встречалась
у детей от 3 до 7 лет и у детей от 7 до 12 лет, имевших
гельминтно3протозойную инвазию (р<0,05), по срав3
нению с детьми тех же возрастных групп без парази3
тарной инвазии. Жалобы на снижение аппетита
предъявили 291 ребенок, данный симптом встречался
с одинаковой частотой у детей, имеющих паразитар3
ную инвазию и без нее. Боли в околопупочной облас3
ти достоверно чаще беспокоили детей III возрастной
группы (7–12 лет) (41 ребенок (56,16%)), инвазиро3

ванных паразитами (р<0,05), по сравнению с детьми
той же группы без паразитарной инвазии (табл. 2).

В нашем исследовании мы изучали у детей диагно3
стическую значимость различных методов диагности3
ки гельминтно3протозойной инвазии.

При диагностике лямблиоза при копроовоскопии
540 мазков цисты лямблий были обнаружены менее
чем в 1% случаев. При исследовании кала на цисты
лямблий с консервантом Барроуза лямблиоз диагно3
стирован у 38,33%. Методом ПЦР кала лямблии были
обнаружены у 28,83% обследованных детей. Методом
вегетативно3резонансного тестирования (ВРТ) об3
следованы 136 детей, лямблии обнаружены у 31,62%
детей (диаг. 1).

Наиболее ценным диагностическим методом при ис3
следовании на лямблиоз оказался метод исследования
кала с консервантом Барроуза, данный метод был при3
нят нами в качестве «золотого стандарта». Диагности3
ческие характеристики других методов диагностики
определяли относительно «золотого стандарта» с помо3
щью четырехпольной таблицы. Для оценки эффектив3
ности диагностических тестов рассчитывали следую3
щие показатели: чувствительность (Se), специфичность
(Sp), точность (test eff.), прогностическая ценность от3
рицательного результата теста (–PV), прогностическая
ценность положительного результата теста (+PV).
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Как известно, от значений чувствительности и спе3
цифичности зависит прогностическая ценность (пос3
летестовая вероятность) положительного и отрица3
тельного результатов теста. Чем чувствительнее тест,
тем выше прогностическая ценность его отрицатель3
ного результата (т.е. возрастает уверенность врача
в том, что отрицательные результаты теста отвергают
наличие заболевания). Чем специфичнее тест, тем вы3
ше прогностическая ценность его положительного ре3
зультата (то есть врач может с большей уверенностью
считать, что положительные результаты теста под3
тверждают предполагаемый диагноз).

Как видно из табл. 3, методы ПЦР и ВРТ обладают
хорошими диагностическими показателями и высо3
кими показателями точности теста (для ПЦР —
82,42%, для ВРТ — 69,92%). Копроскопический ме3
тод диагностики характеризовался чрезвычайно низ3
кими диагностическими показателями (все показате3
ли ниже 1%), что ставит под сомнение целесообраз3
ность его использования для диагностики лямблиоза
у детей.

При диагностике аскаридоза мы исследовали кал
на яйца глист микроскопическим методом у 540 де3
тей, аскариды обнаружены в 2,04% исследований. Ме3
тодом ПЦР кала обследовано 434 ребенка, аскариды
обнаружены у 1,15% детей, а методом ВРТ обследова3
но 135 детей, аскариды обнаружены у 7,14% детей
(диаг. 2).

В качестве «золотого стандарта» в диагностике ас3
каридоза в нашем исследовании использовали ПЦР3
диагностику кала.

Как известно, не существует абсолютно чувстви3
тельных и абсолютно специфичных тестов (включая
«золотой стандарт»). Стопроцентные показатели по3
лучены, вероятно, из3за того, что в исследовании при3
нимало участие относительно небольшое число инфи3
цированных аскаридами пациентов (табл. 4). Вероят3
но, с этим связаны и низкие показатели прогностичес3
кой ценности положительного результата теста
(12,5%). Тем не менее, полученные нами данные, поз3
воляют сделать вывод о высокой информативности
ВРТ3диагностики аскаридоза у детей (чувствитель3

ность теста — 100%, специфичность — 93,96%).
При оценке диагностических показателей копроскопи3
ческого метода диагностики все показатели оказались
ниже 1%, что не позволяет рекомендовать копроскопи3
ческий метод для диагностики аскаридоза у детей.

По данным литературы считается, что эозинофи3
лия в периферической крови в сочетании с мигриру3
ющими инфильтратами в легких, изменение положе3
ния которых выявляется при сопоставлении рентге3

нограмм, сделанных с интервалом в несколько дней,
в 60% случаев свидетельствует о наличии аскаридоз3
ной инвазии в миграционной стадии развития пара3
зита. В нашем исследовании, во всех возрастных
группах обследованных детей эозинофилии в пери3
ферической крови обнаружено не было, причем эози3
нофилы были в пределах возрастной нормы как у де3
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Диаг. 1. Частота обнаружения лямблий различными
методами диагностики Диаг. 2. Частота обнаружения аскарид различными

методами диагностики



тей без паразитарной инвазии, так и с подтвержден3
ной гельминтно3протозойной инвазией (рис.1).

При диагностике энтеробиоза проводили одно3
кратные соскобы у 540 детей, острицы диагностиро3
ваны у 0,2% детей. При исследовании кала на яйца
глист у всех обследованных острицы были обнаруже3
ны также у 0,2% детей. При проведении ПЦР3диагно3
стики кала у 434 пациентов острицы обнаружены
у 9,68% детей, при вегетативно3резонансном тестиро3
вании (обследовано 135 детей) — у 12,59% (диаг. 3).

В нашем исследовании «золотым стандартом»
в диагностике энтеробиоза являлась ПЦР3диагности3
ка кала.

Как видно из таблицы 5, копроскопический метод
диагностики энтеробиоза и однократные соскобы на
энтеробиоз не имеют диагностической значимости
в диагностике энтеробиоза у детей. В то же время, ме3
тод ВРТ обладает высокой специфичностью (93,2%)
и точностью теста (88,88%) в диагностике энтеробиоза.

В литературе есть указания на то, что дети с иммуно3
дефицитными состояниями имеют более высокий риск
паразитарной инвазии. В нашем исследовании мы про3
анализировали клинический анализ крови обследован3
ных детей на наличие выраженной лейкопении, как од3
ного из показателей иммунологической недостаточно3
сти. Значение лейкоцитов периферической крови

в анализах детей всех возрастных групп составило ни3
же 8,0×109/л, причем снижение не зависело от наличия
или отсутствия паразитарной инвазии у детей (рис. 2).

Одной из актуальных задач в борьбе с паразитарны3
ми инвазиями, на сегодня является разработка эффек3
тивных, безопасных, недорогих методов лечения гель3
минтно3протозойной инвазии у детей. Лечение пара3
зитарных инвазий следует проводить комплексно под
контролем исследования кала, так как. целью лечения
является эрадикация паразита из кишечника.

В нашей работе проведен сравнительный анализ
эффективности лечения лямблиоза различными пре3
паратами. Доля успешной эрадикации паразита при
использовании метронидазола составила 58%, макми3
рора (нифурателя) — 53%, немозола (албендазола) —
50%, фуразолидона — 20%.

До сих пор проблемой является разработка эффек3
тивных лечебных мероприятий в отношении хрониче3
ски рецидивирующего лямблиоза у детей, когда после
курса лечения лямблии обнаруживаются вновь. В на3
шем исследовании в случаях хронически рецидивиру3
ющего лямблиоза у 143 детей были назначены биоре3

зонансные препараты —танаксал с парауолнатом или
инверсионный нозод лямблий (предварительно тести3
рованные гомеопатические препараты) с положитель3
ным эффектом. Эрадикация простейших при исполь3
зовании танаксала с парауолнатом оказалась успеш3
ной в 47,5% случаев. При лечении хронически рециди3
вирующего лямблиоза инверсионным нозодом лямб3
лий эффективность терапии еще выше и составила
71,95% (различия между эффективностью данных ме3
тодов лечения статистически значимы (p<0,01%)).

В лечении нематодозов мы использовали препара3
ты пирантел, мебендазол (вермокс). При лечении ас3
каридоза — у 4 детей применялся вермокс, у 1 ребен3
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Рис. 1. Значение эозинофилов периферической крови
у обследованных детей.

Примечание: А, B, C, D — возрастные группы I–IV без
паразитарной инвазии, E, F, G, H — возрастные группы
I–IV с паразитарной инвазией

Диаг. 3. Частота обнаружения остриц различными
методами диагностики
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ка — пирантел; при лечении энтеробиоза 22 ребенка
получали вермокс, 20 детей — пирантел. Данные пре3
параты оказались эффективными у всех детей с нема3
тодозами.

Выводы: 1. Для детей с паразитарной инвазией
наиболее характерными клиническими проявления3

ми являются жалобы на тошноту и боли в околопупо3
чной области.

2. Количество эозинофилов в периферической кро3
ви у обследованных детей во всех возрастных группах
было в пределах нормы и существенно не отличалось
от количества эозинофилов у детей с подтвержденной
гельминтно3протозойной инвазией и у детей без па3
разитарной инвазии.

3. Метод копроовоскопии без использования кон3
серванта для диагностики лямблиоза мало информа3
тивен, что не позволяет использовать его в широкой
практике. Наиболее информативными в диагностике
лямблиоза оказались метод исследования кала с кон3
сервантом Барроуза и метод вегетативно3резонансно3
го тестирования (ВРТ).

4. Вегетативно3резонансное тестирование (ВРТ)
является неинвазивным высокоинформативным,
удобным и недорогим методом диагностики гель3
минтно3протозойной инвазии у детей. В диагностике
энтеробиоза и аскаридоза метод ВРТ имел высокую
диагностическую значимость наряду с методом поли3
меразной цепной реакции.

5. Стандартное медикаментозное лечение лямблио3
за было эффективным лишь у 20–58% детей. При ле3
чении хронически рецидивирующего лямблиоза
у 143 детей максимальной эффективностью обладал
инверсионный нозод лямблий (71,95%).

6. Лечение аскаридоза и энтеробиоза препаратами
пирантел и мебендазол (вермокс) оказалось эффек3
тивным у всех детей.

Рис. 2. Значение лейкоцитов периферической крови у об3
следованных детей.

Примечание: А, B, C, D — возрастные группы I–IV без па3
разитарной инвазии, E, F, G, H — возрастные группы
I–IV с паразитарной инвазией
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Современная урбанизированная среда обитания,
неразрывно связанная с производством и его неизбе3
жными вредными воздействиями, ставит перед обще3
ством социальные задачи, без решения которых со3
хранение здоровья населения, несмотря на усилия
клинической медицины, будет невозможным. Поэто3
му в достаточно широком спектре научных исследо3
ваний и экспертной работы кафедры медицинской
экологии и эпидемиологии им. Г.В.Хлопина вопросы
охраны здоровья населения и рисков неблагоприят3
ных последствий от воздействия техногенных факто3
ров представлены наиболее масштабно [3, 5, 8]. Среди
них — исследования и расчеты, направленные на оп3
тимизацию идеологии и практики установления са3
нитарно3защитных зон объектов производства.

Любое действующее предприятие формирует про3
изводственную среду и влияет на состояние здоровья
работающих. Однако большинство предприятий так3
же воздействует и на окружающую среду, а, следова3
тельно — и на здоровье проживающих или длительно
находящихся вблизи людей. Одним из основных ме3
тодов защиты проживающего вблизи населения от
негативного влияния предприятий на его здоровье
является «защита расстоянием». Принцип «защиты
расстоянием» основан на убывании уровня воздейст3
вия негативного фактора с удалением от его источни3
ка. Поскольку динамика снижения уровня воздейст3
вия с удалением от источника подчиняется опре3
делённым закономерностям, возможно определение
расстояния, на котором уровень воздействия этого
фактора на человека снижается до допустимых вели3
чин, определяемых гигиеническими нормативами —
предельно допустимыми концентрациями (ПДК)
для атмосферных загрязнений и предельно допусти3
мыми уровнями (ПДУ) для физических воздействий.

Воплощением принципа «защиты расстоянием»
служит организация санитарно3защитных зон — спе3
циально выделенных территорий, окружающих лю3
бые объекты, являющиеся источниками воздействия
на среду обитания и здоровье человека. На этих тер3
риториях вводится особый ограничительный режим
хозяйственной и социальной деятельности. На грани3
це и за пределами санитарно3защитной зоны уровень
воздействия неблагоприятных факторов не должен
превышать санитарно3гигиенические нормативы,
а в ряде случаев — составлять их доли.

В соответствии с Постановлением Правительства
Российской Федерации о составе разделов проектной
документации (на различные виды объектов капи3
тального строительства) от 16.02.2008 г. № 87 в соста3
ве раздела «Пояснительная записка» должно содер3
жаться обоснование границ (проект) санитарно3за3
щитных зон объектов капитального строительства,
а в составе раздела «Перечень мероприятий по охране
окружающей среды» должен быть представлен ситуа3
ционный план с нанесением границ санитарно3за3
щитной зоны. Разработка проектов санитарно3защит3
ной зоны, равно как и их санитарно3эпидемиологиче3
ская экспертиза, осуществляется на всех этапах раз3
работки градостроительной документации, проектов
строительства, реконструкции и эксплуатации про3
мышленного предприятия, объекта и производства.
Именно на экспертов3гигиенистов возложена задача
оценки представленного проекта на соответствие са3
нитарному законодательству.

Сам проект санитарно3защитной зоны включает
в себя грамотное обоснование предлагаемой границы
территории, то есть удаленности анализируемого пред3
приятия от ближайшего места обитания человека.
Кроме того, в этот проект должны входить планируе3
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мые мероприятия по охране атмосферного воздуха
и снижению физического воздействия на окружаю3
щую среду, предложения по озеленению и благоуст3
ройству территории объекта и санитарно3защитной зо3
ны. Дополнительно к проекту обычно формируются те
или иные предложения по уменьшению отрицательно3
го воздействия хозяйственного или промышленного
объекта на жилую застройку. Только при соблюдении
всех этих условий эксперт может дать положительную
оценку проекта санитарно3защитной зоны.

Основным документом, определяющим базу проек3
тирования и санитарно3эпидемиологической оценки са3
нитарно3защитных зон, являются Санитарно3эпидеми3
ологические нормативы и правила СанПиН
2.2.1/2.1.1.1200303 «Санитарно3защитные зоны и сани3
тарная классификация предприятий, сооружений
и иных объектов» в редакции документа «Изменения
№ 1», утверждённого Постановлением Главного госу3
дарственного санитарного врача РФ от 10.04.2008 № 25,
и «Изменения № 2» — СанПиН 2.2.1/2.1.1.2555309, ут3
верждённого постановлением Главного государствен3
ного санитарного врача РФ от 06.10.2009 № 61. Требо3
вания этого документа распространяются на размеще3
ние, проектирование, строительство и эксплуатацию
вновь строящихся, реконструируемых и действующих
промышленных объектов и производств, объектов тран3
спорта, связи, сельского хозяйства, энергетики, опытно3
экспериментальных производств, объектов коммуналь3
ного назначения, спорта, торговли, общественного пита3
ния и др., являющихся источниками воздействия на
среду обитания и здоровье человека. Документом опре3
делено, что объектами, являющимися источниками воз3
действия на среду обитания и здоровье человека и, сле3
довательно, требующими организации санитарно3за3
щитных зон, являются объекты, для которых уровни со3
здаваемого загрязнения за пределами промышленной
площадки превышают 0,1 ПДК и/или ПДУ. Даются оп3
ределения понятий «санитарно3защитная зона» и «са3
нитарный разрыв», излагаются основы и порядок про3
ектирования санитарно3защитных зон и установления
их размеров, основания для возможного их изменения,
режим территории санитарно3защитной зоны.

К появлению первой редакции этого документа
был накоплен значительный объем данных, характе3
ризующих предприятия различных отраслей про3
мышленности и прочие объекты как источники отри3
цательного влияния на окружающую среду, условия
проживания и здоровье населения. Это позволило
провести санитарную классификацию промышлен3
ных и иных объектов, требующих организации сани3
тарно3защитных зон, с указанием ориентировочных
размеров последних. Данная классификация вошла
в состав документа и сохранилась, с некоторыми из3
менениями, и в настоящей редакции.

В недавнем прошлом положения этой классифика3
ции были определяющими для установления разме3
ров санитарно3защитных зон. Необходимость при3
влечения расчётного аппарата и проведения монито3
ринговых исследований диктовалась, в основном, не3
обходимостью сокращения размеров санитарно3за3

щитных зон, при этом также привлекался опыт экс3
плуатации аналогичных предприятий. Существую3
щая санитарная классификация промышленных
предприятий, несомненно, и сейчас играет положи3
тельную роль в создании единых принципов оценки
влияния этих предприятий на формирование медико3
экологической ситуации в целом. Однако она опира3
ется на типовые технологические решения, реализо3
вавшиеся в нашей стране с середины XX века, и эко3
номическую основу, характерную для того времени.

В условиях же современной экономической ситуа3
ции, когда возможности вложения средств в решение
природоохранных задач во многом зависят от успеш3
ности и «прибыльности» каждого из предприятий,
уровень привносимого загрязнения в окружающую
среду для объектов, входящих один класс санитарной
классификации, весьма различен. Так, в одних случаях,
когда предприятие продолжает реализовывать уста3
ревшие технологии и эксплуатировать изношенное
оборудование, в том числе и газоочистное, распростра3
нение неблагоприятного воздействия будет неизбежно
увеличиваться и превышать требования санитарной
классификации. В то же время, использование наибо3
лее современных технологий, даже внутри одной от3
расли, позволяет существенно сократить вредную экс3
пансию предприятия, а значит, откорректировать
и размер эффективной санитарно3защитной зоны.

В настоящее время в соответствии с санитарной
классификацией промышленных предприятий, объек3
тов и производств определяются лишь ориентировоч3
ные размеры этих зон — от 1000 м до 50 м. Следующим
этапом является определение расчётных (предвари3
тельных) размеров санитарно3защитных зон, исходя
из количеств, степени опасности атмосферных выбро3
сов и условий их рассеивания, и интенсивности физи3
ческого воздействия предприятия, в большинстве слу3
чаев — акустического, на окружающую среду. Данный
этап либо подтверждает ориентировочный размер са3
нитарно3защитной зоны, либо обосновывает возмож3
ность её сокращения, а в некоторых случаях — и необ3
ходимость её увеличения. Окончательные размеры са3
нитарно3защитных зон устанавливаются с учётом дан3
ных мониторинга химического состава воздуха и фи3
зического состояния окружающей среды на границе
санитарно3защитной зоны и ближайших так называе3
мых нормируемых объектов — территории жилой за3
стройки, ландшафтно3рекреационных зон, зон отдыха,
территорий курортов, санаториев, домов отдыха, ста3
ционарных лечебно3профилактических учреждений,
территорий садоводческих товариществ и коттеджной
застройки, коллективных или индивидуальных дач3
ных и садово3огородных участков.

Экспертиза проектов обоснования размеров сани3
тарно3защитных зон, с выдачей экспертного заключе3
ния, относится к услугам, поименованным в пункте 2
перечня платных услуг, оказываемых организациями
в целях предоставления федеральными органами ис3
полнительной власти государственных услуг, утвер3
жденного постановлением Правительства Россий3
ской Федерации от 2 декабря 2009 г. № 984. В данном

ОБЩИЕ ВОПРОСЫ МЕДИЦИНЫ

Вестник Санкт3Петербургской медицинской академии последипломного образования 51



случае эта услуга оказывается в целях предоставле3
ния территориальными органами Роспотребнадзора
государственной услуги — выдачи санитарно3эпиде3
миологического заключения по проекту сапнитар3
но3защитной зоны и, в соответствии с Письмом Руко3
водителя Роспотребнадзора России № 01/309830332
от 04.03.2010, может оказываться федеральными го3
сударственными учреждениями и федеральными го3
сударственными унитарными предприятиями.

Поскольку главным критерием для определения
размера санитарно3защитной зоны является непревы3
шение на её внешней границе и за её пределами ПДК
(предельно допустимых концентраций) загрязняю3
щих веществ для атмосферного воздуха населенных
мест, ПДУ (предельно допустимых уровней) физиче3
ского воздействия на атмосферный воздух, то норма3
тивную основу для санитарно3гигиенической экспер3
тизы проектов СЗЗ составляют официальные доку3
менты, содержащие данные гигиенические нормати3
вы и положения, касающиеся их обеспечения и ис3
пользования.

В настоящее время в группе документов, использу3
емых для оценки достаточности размеров санитар3
но3защитной зоны в отношении атмосферных выбро3
сов, основным является СанПиН 2.1.6.1032301 «Гиги3
енические требования к обеспечению качества атмо3
сферного воздуха населенных мест». Данный доку3
мент в разделе «Гигиенические требования к качеству
атмосферного воздуха населенных мест» определяет
гигиенические нормативы — предельно допустимые
концентрации (ПДК) атмосферных загрязнений хи3
мических и биологических веществ как основу регу3
лирования качества атмосферного воздуха населен3
ных мест. Документ содержит основные гигиеничес3
кие требования к обеспечению качества атмосферно3
го воздуха на всех этапах размещения, строительства
и реконструкции объектов хозяйственной и иной дея3
тельности, являющихся источниками загрязнения ат3
мосферного воздуха — при выборе площадки для
строительства, при разработке проекта, на стадии
строительства и ввода в эксплуатацию объектов,
а также при их эксплуатации. Этот же документ изла3
гает гигиенические требования при установлении
нормативов выбросов загрязняющих веществ на дей3
ствующих объектах, определяя предельно допусти3
мые выбросы (ПДВ) для конкретного стационарного
источника выбросов загрязняющих веществ в атмо3
сферный воздух (и их совокупности) как важнейшие
нормативные величины, лимитирующие атмосфер3
ные выбросы предприятия.

Следует отметить, что ПДВ, для которых также раз3
рабатываются проекты, проходящие соответствую3
щую процедуру экспертизы, являются важнейшей ос3
новой для разработки проектов санитарно3защитных
зон. Собственно величины ПДК различного времени
осреднения содержатся в гигиенических нормативах
ГН 2.1.6.1338303 «Предельно допустимые концентра3
ции (ПДК) загрязняющих веществ в атмосферном
воздухе населенных мест», ГН 2.1.6.1983305 «Предель3
но допустимые концентрации (ПДК) загрязняющих

веществ в атмосферном воздухе населенных мест (До3
полнения и изменения № 2 к ГН 2.1.6.1338303), ГН
2.1.6.2309307 «Ориентировочные безопасные уровни
воздействия (ОБУВ) загрязняющих веществ в атмо3
сферном воздухе населенных мест».

Из видов физического воздействия на окружаю3
щую среду при санитарно3гигиенической экспертизе
проектов санитарно3защитных зон наиболее часто
приходится оценивать акустическое воздействие. Ос3
новным нормативным документом, с позиций которо3
го проводится такая оценка, являются Санитарные
нормы СН 2.2.4/2.1.8.562396 «Шум на рабочих мес3
тах, в помещениях жилых, общественных зданий и на
территории жилой застройки». Данный документ ус3
танавливает классификацию шумов, а также норми3
руемые параметры и предельно допустимые уровни
шума на рабочих местах, допустимые уровни шума
в помещениях жилых, общественных зданий и на тер3
ритории жилой застройки.

Сравнительно редко при экспертизе проектов СЗЗ
приходится оценивать такие виды физического воз3
действия, как воздействие электромагнитных полей
различных частотных характеристик. Оценка таких
воздействий ведётся с позиций следующих норматив3
ных документов:

— Санитарно3эпидемиологические правила и нор3
мативы СанПиН 2.1.8/2.2.4.1383303 «Гигиенические
требования к размещению и эксплуатации передаю3
щих радиотехнических объектов»;

— Санитарно3эпидемиологические правила и нор3
мативы СанПиН 2.1.8/2.2.4.1190303 «Гигиенические
требования к размещению и эксплуатации средств су3
хопутной подвижной радиосвязи»;

— Санитарно3эпидемиологические правила и нор3
мативы СанПиН 2.2.4/2.1.8.055396 «Электромагнит3
ные излучения радиочастотного диапазона (ЭМИ
РЧ)» с изменением 1 СанПиН 2.2.4/2.1.8.989300.

Несмотря на то, что врач3эксперт обязан проводить
санитарно3эпидемиологическую экспертизу с позиций
нормативных документов, представляющих санитар3
ное законодательство, практика показывает, что он
также в достаточной степени должен быть знаком со
специальной литературой, содержащей как общие по3
ложения, касающиеся проектирования санитарно3за3
щитных зон, так и методические основы расчёта оце3
ниваемых им величин. Это обусловливает требования
к четкому изложению в проекте СЗЗ аппарата
расчётов, основанного на утверждённых методиках
и достоверных литературных ссылках. Как основной
документ смежной области санитарного законодатель3
ства, здесь должно быть упомянуто «Руководство по
проектированию санитарно3защитных зон промыш3
ленных предприятий ЦНИИП градостроительства
Госгражданстроя» (М. Стройиздат, 1984 г.) к СНиП II3
60375 «Планировка и застройка городов, поселков
и сельских населенных пунктов», взамен которых вве3
ден СНиП 2.07.01389 «Градостроительство. Планиров3
ка и застройка городских и сельских поселений».

Опыт экспертной деятельности кафедры медицин3
ской экологии и эпидемиологии СПбМАПО позволя3
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ет обозначить основные проблемы, затрудняющие
экспертизу проектов СЗЗ. Прежде всего — это частое
отсутствие корректной, достоверной и актуальной
графической информации. Нередко графические ма3
териалы не несут информации об объектах, диктую3
щих планировочные обременения и ограничения —
общежитиях, дачных и садово3огородных участках,
спортивных сооружениях, детских площадках, объек3
тах по производству лекарственных веществ, объек3
тов пищевых отраслей промышленности, комплексов
водопроводных сооружений для подготовки и хране3
ния питьевой воды, зон санитарной охраны водоисто3
чников. Весьма «проблемны» исходные материалы,
содержащие данные о перспективном развитии тер3
ритории, об окружающих объектах, об акустических
характеристиках оборудования, о наличии жалоб на3
селения на функционирование объекта [2].

Очевидно, что применение принципа «защиты рас3
стоянием» обусловлено и прочими мерами по умень3
шению отрицательного воздействия производствен3
ных факторов на население — внедрением более со3
вершенных технологических процессов, в меньшей
степени оказывающих негативное влияние на среду
обитания, а также санитарно3техническими меропри3
ятиями — применением сооружений по очистке атмо3
сферных выбросов, звуко3 и волноизолирующих ма3
териалов и конструкций и т.п. Однако методы, пред3
лагаемые для оценки эффективности мероприятий,
используемых для снижения экологической нагруз3
ки, заслуживают определенной критики.

Так, одним из таких методов является использова3
ние данных лабораторного контроля загрязнения ат3
мосферного воздуха вокруг предприятия. Естественно,
что такой контроль необходим, поскольку он дает объ3
ективную информацию о реальной экологической си3
туации. Однако для вновь строящихся предприятий
получение такой информации невозможно в силу по3
нятных причин, и в связи с этим они остаются залож3
никами санитарной классификации. Этот контраст
особенно очевиден на фоне того, что вновь строящиеся
предприятия, как правило, и реализуют современные
технологии, обеспеченные современными природоох3
ранными регламентами. Использование информации
об объектах3аналогах не всегда может дать объектив3
ную картину перспективной экологической ситуации,
так как, во3первых, часто оказывается трудно подоб3
рать очевидный аналог, а во3вторых, будущая экологи3
ческая картина во многом зависит от культуры произ3
водства, которая в разных странах весьма различна.

Для тех предприятий, которые существуют в среде,
сформированной не только собственными выброса3
ми, но и выбросами других, часто не менее значимых
источников, использование данных лабораторного
контроля для указанных выше целей также остается
весьма проблематичным, если только мы не имеем де3
ло со специфическими маркерами [3]. Таким образом,
очевидно, что нормативный подход к применению
данных лабораторного исследования загрязнения ат3
мосферного воздуха для целей обоснования требуе3
мого размера СЗЗ, заслуживает серьезной коррекции.

Такая коррекция должна учитывать и невозмож3
ность в ряде случаев организации лабораторного мо3
ниторинга на требуемом методическом уровне в силу
экономических причин, что приводит либо к игнори3
рованию данных выборочного контроля, либо к полу3
чению неверных выводов.

Другим методом, предлагаемым для оценки эффек3
тивности мероприятий, используемых для снижения
экологической нагрузки, является применение расчет3
ных моделей построения полей концентраций, осно3
ванных на закономерностях переноса выбросов в при3
земный слой атмосферы. Очевидно, что для вновь
строящихся предприятий использование такого мето3
да для определения размера требуемой СЗЗ имеет
приоритетное значение. Однако нормативная методи3
ка (ОНД386) расчета полей приземных концентраций
пока еще ориентирована на расчет максимальных кон3
центраций, что часто приводит к ошибочным оценкам
формируемой гигиенической ситуации.

Так, в наших исследованиях неоднократно выявля3
лась ситуация, когда дальность распространения не3
благоприятного влияния выбросов предприятия, оце3
ненная по критериям привносимого риска для здоро3
вья населения и уровням среднегодовых концентра3
ций, значительно превышала расстояния достижения
норматива максимальной концентрации. Это особен3
но характерно для канцерогенов и веществ, имеющих
большие различия между значениями максимально
разовых и среднесуточных ПДК (например, формаль3
дегид). С другой стороны, для веществ, у которых
приоритетным является хроническое воздействие
(например, марганец), анализ гигиенической ситуа3
ции по уровню прогнозируемых максимальных кон3
центраций часто дает завышенные оценки.

Это создает необходимость внедрения в программу
работ по обоснованию размеров СЗЗ методов, позволя3
ющих рассчитывать, наряду с максимальными, и сред3
негодовые концентрации. Мировая практика природо3
охранных исследований показывает, что наиболее по3
пулярными методами, используемыми для этих целей,
являются модели гауссова факела и гидродинамичес3
кие модели. В этом направлении развивается также
и отечественная методика ОНД386, и мы надеемся, что
уже в текущем году блок расчета среднегодовых кон3
центраций также приобретет нормативный статус.

Третьим из подходов, влияющих на обоснование
размера санитарно3защитных зон (СЗЗ), является ме3
тодология оценки риска здоровью, разработанная
в стране с участием нашей кафедры, которая в 2007 г.
приобрела нормативный статус именно применитель3
но к СЗЗ. Так, целью организации СЗЗ для предпри3
ятий I и II класса опасности в настоящее время явля3
ется обеспечение уменьшения воздействия загрязне3
ния на атмосферный воздух (химического, биологиче3
ского, физического) как до значений, установленных
гигиеническими нормативами, так и до величин прие3
млемого риска для здоровья населения. Размер сани3
тарно3защитной зоны для групп промышленных объе3
ктов и производств или промышленного узла (комп3
лекса) устанавливается с учетом суммарных выбросов
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и физического воздействия источников промышлен3
ных объектов и производств, входящих в промышлен3
ную зону, промышленный узел (комплекс). Для них
устанавливается единая расчетная санитарно3защит3
ная зона, и после подтверждения расчетных парамет3
ров данными натурных исследований и измерений,
оценки риска для здоровья населения окончательно
устанавливается размер санитарно3защитной зоны.

Методология оценки риска к настоящему времени
достаточно хорошо отработана силами отечественных
и зарубежных исследователей, а ее смысл в лаконич3
ном выражении определяется последовательным вы3
полнением четырех основных этапов:

— идентификация опасности;
— оценка экспозиции;
— оценка зависимости «доза3эффект»;
— характеристика риска.
В связи с этим, когда речь идет о сравнительном

анализе методов оценки риска здоровью, чаще всего
подразумевают особенности выполнения одного или
нескольких этапов этой методологии [1]. Так, напри3
мер, при выполнении работ по идентификации опас3
ности принято выделять два основных аспекта: теоре3
тический и практический. Теоретический аспект
включает методологию установления тех признаков
или свойств химических веществ, которые позволяют
отнести их к вредным для здоровья человека факто3
рам. Практический аспект заключается в рассмотре3
нии принципов выбора из всего многообразия загряз3
нения конкретного вредного агента или группы ве3
ществ для проведения исследований по оценке риска
в определенном регионе (или зоне влияния промыш3
ленных предприятий).

При оценке экспозиции основные научные дискус3
сии сейчас разворачиваются вокруг методов модели3
рования распространения вредных веществ в объек3
тах окружающей среды. Применительно к атмосфер3
ному воздуху в международной практике широко ис3
пользуются упомянутые гауссовы модели, позволяю3
щие оценивать как максимальные, так и среднегодо3
вые уровни загрязнения. В России нормативной ме3
тодикой принят алгоритм, реализованный в докумен3
те ОНД386, о котором речь шла ранее [7].

Наибольшее количество дискуссий здесь связано
с реализацией третьего этапа оценки риска — оценкой
зависимости «доза3эффект». Суть полемики сводит3
ся, как правило, к тому, что дозозависимая реакция
организма обычно определяется экспериментально
на уровне достаточно высоких, явно действующих
доз, а оценка реального уровня загрязнения (экспози3

ции) осуществляется методом экстраполяции. В то
же время, знания о характере поведения таких ве3
ществ на уровне малых доз часто является не резуль3
татом научного доказательства, а следствием допуще3
ния одной из теоретических концепций, определяю3
щим элементом которых является принятие или не3
принятие принципа пороговости. По нашему мнению,
совпадающему с позицией многих специалистов, за3
дача описания всего многообразия и сложности про3
цессов, протекающих в организме, может быть реше3
на на основе фундаментальных закономерностей, ко3
торым подчиняются биологические системы [6].

Говоря об особенностях четвертого этапа оценки
риска — характеристики риска — следует отметить,
что оценка риска является одной из основ для приня3
тия решений по профилактике неблагоприятного воз3
действия экологических факторов на здоровье населе3
ния, но не самим решением. Другие необходимые для
этого условия — анализ нерисковых факторов, сопос3
тавление их с характеристиками риска и установление
между ними соответствующих пропорций — входят
в процедуру управления риском. Решения, принимае3
мые на такой основе, не являются ни чисто хозяйст3
венными, ориентирующимися только на экономичес3
кую выгоду, ни чисто медико3экологическими, пресле3
дующими цель устранения даже минимального риска
для здоровья человека или стабильности экосистемы
без учета затрат на обеспечение такой ситуации.

Другими словами, сопоставление медико3экологи3
ческих, социальных и технико3экономических факто3
ров дает основу для ответа на вопрос о степени прие3
млемости риска и необходимости принятия регули3
рующего решения, ограничивающего или запрещаю3
щего использование того или иного технического ре3
шения, функционального зонирования территории
поселения при разработке его генерального плана, что
также может иметь свои особенности в зависимости
от типа решаемых задач [4].

Таким образом, при сохранении требуемой после3
довательности в выполнении этапов оценки риска,
особенности выполнения задач на каждом из них за3
висят от множества разнообразных факторов, что за3
висит от целей конкретного исследования. Практика
научной разработки и использования этой методоло3
гии в исследованиях нашей кафедры показывает, что
многообразие таких подходов не только не противо3
речит смыслу самой методологии риска, но и при ра3
зумном их применении позволяет создавать фунда3
ментальные основания для разработки приоритетных
направлений в управлении здоровьем населения.
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ПОСЛЕДИПЛОМНАЯ ПОДГОТОВКА ВРАЧЕЙ

Актуальность. На основании многих литератур3
ных свидетельств [1–3], а также собственного опыта
[4] приходится с сожалением констатировать, что ка3
чество профессиональной подготовки отечественных
анестезиологов–реаниматологов зачастую не отвеча3
ет современным требованиям. В этой связи предпри3
нимались неоднократные попытки поиска наиболее
эффективных путей обучения специалистов, однако,
проблема отнюдь не потеряла своей актуальности [5].
Можно предположить, что одна из причин тому — од3
нобокость предпринимаемых усилий и недоучет не3
ких «второстепенных» аспектов, оказывающихся на
поверку исключительно важными как для учебного
процесса, так и, собственно, поддержания высокого
качества профессиональной деятельности уже после
окончания обучения [6–9].

Нет сомнений, что достижение совершенной под3
готовки в сфере аналитических, проективных, комму3
никативных и манипуляционных навыков невозмож3
но без хорошо организованной и продуманной до ме3
лочей системы обучения. В то же время, уже ни для
кого не секрет, что только совершенствованием собст3
венно профессиональных навыков добиться желае3
мой цели невозможно. Естественными препятствия3
ми всегда выступали разного рода организационные,
методологические, социальные, бытовые и психоло3
гические факторы, недооценка которых снижает эф3
фективность процесса подготовки и, в конечном ито3
ге, клинические результаты.

Например, значительные трудности учебному про3
цессу создает, с одной стороны, политико3экономиче3
ский фактор, когда естественный ход времени и сме3

на общественного строя в России сформировали но3
вые условия и потребность модернизации отработан3
ной десятилетиями системы подготовки врачей [10,
11]; а с другой,— нарастающий разрыв между уровнем
развития специальности и объемом первичной после3
дипломной подготовки, регламентированным норма3
тивными документами [1–3, 12]. Не менее острый ди3
сбаланс наблюдается и между практическими потреб3
ностями специалистов и традиционно ригидной орга3
низацией системы непрерывного профессионального
развития [13, 14]. Представляется очевидным, что
обучение в условиях информационного взрыва, усло3
жнения медицинского оборудования и старения про3
фессиональной аудитории обусловливает необходи3
мость поиска новых подходов, методов и ресурсов по3
вышения качества подготовки, в том числе за счет
улучшения эффективности восприятия информации.

Таким образом, комплекс взаимосвязанных проб3
лем требует иного, расширенного подхода к становле3
нию врача анестезиолога3реаниматолога как в отно3
шении формирования тематики обучения, так и прин3
ципиальной коррекции вектора образования, направ3
ленного, в частности, на достижение и поддержание
психосоматического и психосоциального здоровья
специалистов. Изложенное побудило к проведению
широкого исследования, лейтмотивом и ключевой це3
лью которого стал поиск дополнительных либо недос3
таточно реализованных ресурсов повышения качества
подготовки анестезиолога3реаниматолога.

В качестве материала использованы результаты
интервью, опросов, анкетирования и неформальных
дискуссий с анестезиологами3реаниматологами на
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циклах усовершенствования и заседаниях научно3
практического общества анестезиологов и реанимато3
логов Санкт3Петербурга. Кроме того, в исследование
включили клинических ординаторов кафедры анесте3
зиологии и реаниматологии (зав. кафедрой профес3
сор К.М. Лебединский) и слушателей циклов профес3
сиональной переподготовки. В качестве экспертов
выступили кафедральные преподаватели.

Всего за 2000–2007 гг. исследованию подверглись
1488 анестезиологов3реаниматологов. Уже на этапе ста3
тистической обработки демографических данных был
выявлен весьма печальный факт — профессиональная
аудитория стареет. В 2000 г. средний возраст анестезио3
лога3реаниматолога составил 39,9±1,0 лет, в 2001 г. —
41,7±1,2 лет, начиная с 2003 г., он уже редко опускался
ниже 43 лет (в 2007 г. — 42,8±0,8 лет, р<0,01). Длитель3
ность врачебного стажа слушателей 2003–2007 гг. так3
же оказалась больше, чем в 2001–2002 гг. (р<0,01). Та3
кой результат — наглядное свидетельство существова3
ния серьезного неблагополучия в специальности и ве3
сомый аргумент в пользу активизации действий, напра3
вленных на его устранение.

Большой объем выборки и количество полученных
данных позволили обрисовать некоторые черты сов3
ременного анестезиолога3реаниматолога. Например,
более половины слушателей 2003–2007 гг.
(52,1–60,4%) отметили, что знают один или, редко, два
иностранных языка. Однако речь, как правило, идет
лишь о способности читать с помощью словаря. О сво3
бодном владении иностранным языком, преимущест3
венно английским, сообщили единицы опрошенных.

Число врачей, владеющих навыками работы на пер3
сональном компьютере, возросло с 47,3% в 2003 г.
до 71% в 2007 г., а отсутствие такого опыта встречает3
ся чаще у старших коллег. Свидетельством активной
работы в Интернете посчитали наличие у специалиста
адреса электронной почты. Среди слушателей 2006 г.
только 24 (11,9%), а в 2007 г. — 41 (18,9%) указали
в анкетах, что имеют собственный электронный адрес.
В то же время, практически все клинические ордина3
торы кафедры 2007–2008 гг. работают на персональ3
ных компьютерах и имеют адрес электронной почты.
То есть, можно утверждать, что для большинства оте3
чественных специалистов мировая англоязычная ли3
тература остается, как и прежде, недосягаемой, а ак3
тивно внедряемое сегодня дистанционное обучение не
имеет пока достаточной субъектной базы.

Кроме уже перечисленных методик, для выяснения
психологических сторон профессиональной деятель3
ности анестезиолога3реаниматолога использовали
психометрические тесты, анкеты по организацион3
ным, профессиональным и социально3психологичес3
ким вопросам специальности. Был разработан специа3
лизированный опросник, учитывающий особенности
работы анестезиолога3реаниматолога. Целью опрос3
ника, в частности, было выяснение наиболее важных
личностных и профессиональных качеств анестезио3
лога3реаниматолога, изучение доверия коллег источ3
никам профессиональной информации, а также выяс3
нение профессионально3бытовых и организационных

потребностей. Всего в психологической составляю3
щей исследования использовано 11 психодиагности3
ческих методик, содержащих 85 показателей психиче3
ского состояния, особенностей личности, поведения
и социальной адаптации обследуемых врачей.

Результативность учебного процесса, включая ус3
пешность работы преподавателей, оценивали с помо3
щью составления рейтингов прикладной значимости те3
мы и информационной неудовлетворенности, испыты3
ваемой слушателями по окончании обучения на цикле.

Статистический анализ выполняли в пакетах ста3
тистических программ Excel, SigmaStat 3.0 (SPSS
Inc., 1992–2003) и AtteStat 8.0 (Гайдышев И.П., 2002).
Для сравнения показателей рассчитывали средние
значения и стандартное отклонение. В случаях нор3
мального (гауссова) распределения вариантов в ана3
лизируемых выборках использовали параметричес3
кие методы статистики, при распределении, отлич3
ном от нормального, и в малых выборках — непараме3
трические. В частности, использовали t3критерий
Стьюдента, критерии Мак3Нимара, Уилкоксона,
Манна — Уитни, χ2 и точный метод Фишера. Связь
между признаками оценивали коэффициентом ранго3
вой корреляции Спирмена. Результаты считали ста3
тистически значимыми при р<0,05.

Результаты исследования

Массив полученных данных в отношении первич3
ной последипломной подготовки и продолженного
профессионального развития разложили в соответст3
вии с изучаемыми аспектами общей проблемы.

Об организационных и правовых проблемах пер3
вичной подготовки анестезиолога3реаниматолога на
клинических базах судили на основании результатов
анкетирования 98 клинических ординаторов. Опрос
показал, что 42,9–45,8% клинических ординаторов
отмечали нехватку профессионального общения со
старшими коллегами. Около половины респондентов
(!) указали на недоступность части больных. Пример3
но каждый десятый заявил, что сталкивался с нежела3
нием пациентов выступать в роли объекта обучения.
В ответах на вопрос «Что во время обучения в орди3
натуре оказалось для Вас наиболее неприятным?» —
каждый четвертый (!) опрошенный отметил негатив3
ное отношение персонала клинических баз кафед3
ры — самостоятельных лечебных учреждений.

Аналогичное анкетирование 41 выпускника клини3
ческой ординатуры 2008 г. с целью выяснить претен3
зии клинических ординаторов к собственной лечеб3
ной базе — клинике СПбМАПО — показало, что пре3
тензии обучаемых были обусловлены, прежде всего,
«маломощностью» базы. При этом ни один выпуск3
ник не пожаловался на негативное отношение со сто3
роны персонала СПбМАПО, что неудивительно в си3
лу того, что учебный процесс много лет рассматрива3
ется сотрудниками клиники как неотъемлемая соста3
вляющая практической деятельности. Таким образом,
подготовка клинических ординаторов на «чужих» ба3
зах порождает проблемы, обусловленные отсутстви3
ем мотивации персонала к обучению молодых врачей.
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В качестве оптимального наставника на клиничес3
кой базе большинство клинических ординаторов ви3
дят штатного врача отделения (38,5–45,8%), либо ос3
новного кафедрального сотрудника (37,5–42,3%).
Под опекой заведующего отделением хотели бы нахо3
диться 15–19,2% ординаторов. Таким образом, боль3
шинство обучаемых (60%) предпочли овладевать пра3
ктическими навыками под контролем штатного пер3
сонала больницы.

По поводу оптимального соотношения числа пре3
подавателей и обучаемых на клинической базе, боль3
ше половины молодых врачей (53,6–55%) заявили,
что на каждого преподавателя должно приходиться
не более одного обучаемого. Соотношение преподава3
тель/обучаемый, равное 1 : 2, оптимальным посчитала
одна треть опрошенных (30,8–35%). Таким образом,
подавляющее большинство молодых специалистов
(более 80%) не хотели бы «делить» наставника более
чем с одним коллегой. Наименьшее число сторонни3
ков (3,6–4,2%) оказалось у принятого сегодня соотно3
шения 1 преподаватель на 5 обучаемых.

Результаты этой части исследования высветили
наиболее острые организационные проблемы первич3
ной подготовки анестезиолога3реаниматолога, нося3
щие как общеевропейский, так и частный российский
характер. Например, правовой аспект допуска обуча3
емого к больному регламентирован п. 3.9 «Деклара3
ции о политике в области обеспечения прав пациента
в Европе» (1994), однако в отечественном законода3
тельстве подобная норма пока отсутствует (Основы
законодательства РФ об охране здоровья граждан,
1993). Формы добровольного информированного со3
гласия на анестезию (как, впрочем, и на операцию!)
обычно не содержат указаний на участие обучаемых.
Таким образом, вопрос правовой регламентации этой
стороны обучения ставится не только международны3
ми обязательствами, но и самой жизнью.

Основным формализованным инструментом оценки
теоретической подготовки в клинической ординатуре
послужило тестирование, проводимое в начале обуче3
ния в ординатуре, после завершения занятий по каждой
теме и в конце обучения. Средний процент правильных
ответов 161 клинического ординатора 2002–2007 гг.
обучения с 48,8±2,3–58,5±1,2% при базовом тестирова3
нии увеличивался до 86,8±3,3–92,5±1,5% на заключи3
тельном (р<0,05). В то же время, самооценка готовно3
сти ординаторов к самостоятельной профессиональной
деятельности выглядит достаточно осторожной. На во3
прос «Ощущаете ли Вы достаточность полученной про3
фессиональной подготовки?» ни один ординатор не от3
ветил однозначно. Однако доля обучаемых, оценивших
свою подготовку как «скорее достаточную», была боль3
ше среди клинических ординаторов 23го года обучения,
причем в 2007 г. различия оказались достоверны
(р<0,05). Тем не менее, значительная доля клинических
ординаторов (25%) все же испытывает сомнения в от3
ношении уровня полученных за время двухгодичного
обучения знаний.

Сравнительный анализ мануальной подготовки
в клинической ординатуре по анестезиологии, прове3

денный на основании изучения записей в официальных
дневниках клинических ординаторов, позволил пред3
положить, что все обучаемые уверенно освоили оротра3
хеальную интубацию и катетеризацию подключичной
вены. С учетом суммации опыта каждого года, по3види3
мому, большинство молодых врачей владеют навыками
назотрахеальной интубации и катетеризации внутрен3
ней яремной вены. Методику центральных нейроакси3
альных блокад освоило подавляющее число опрошен3
ных. Хуже обстоят дела с проведением раздельной ин3
тубации бронхов, установкой ларингеальной маски,
выполнением блокад нервных стволов и сплетений.
Наконец, следует признать неудовлетворительным ос3
воение фиброоптической интубации трахеи, чрескож3
ной трахеостомии и всех высокотехнологичных проце3
дур, включая инвазивный мониторинг гемодинамики.

Таким образом, разброс между уровнем мануаль3
ной подготовки выпускников значителен, причем за
два года обучения некоторые жизненно важные мани3
пуляции остаются неосвоенными вовсе.

Для получения беспристрастной интегральной
картины подготовки клинических ординаторов про3
вели оценку успешности выпускников клинической
ординатуры в течение первого года работы. Для этого
выяснили отзывы руководителей клинических под3
разделений и кураторов клинических баз, где начина3
ли работать недавние выпускники. Анализу подверг3
ли данные по итогам первого года работы 54 начина3
ющих анестезиологов3реаниматологов.

Оказалось, что исчерпывающую интегральную
удовлетворенность непосредственных начальников
заслужил 21 (38,9%) молодой коллега. В отношении
еще 30 (55,6%) руководители выразили «скорее удов3
летворенность». В то же время, по поводу профессио3
нальной деятельности 3 (5,6%) коллег опрошенные
руководители затруднились в оценке, что, безуслов3
но, является негативным отзывом.

Большинство недавних выпускников (45 чел. —
83,3%) назначались на самостоятельное дежурство,
в то же время каждого десятого (6 чел. — 11,1%) руко3
водители не решались оставлять на самостоятельное
дежурство, либо делали это только по производствен3
ной необходимости (3 чел. — 5,6%). Каждый пятый
начинающий врач (12 чел. — 22,2%) в палатах реани3
мации курировал только среднетяжелых, либо нетя3
желых (3 чел. — 5,6%) пациентов. К проведению ане3
стезии у больных высокого риска (ASA IV) допуска3
ли 39 (72,2%) молодых коллег.

Ответы руководителей подразделений показали,
что за два года обучения не все клинические ордина3
торы успевают освоить навыки специальности, необ3
ходимые для самостоятельной работы. Более того, де3
фицит знаний и навыков, выявленный на основании
количественной и качественной оценок, дает достато3
чно оснований не разрешать значительной доле выпу3
скников самостоятельную профессиональную дея3
тельность сразу по окончании обучения.

Выяснение организационных проблем системы про3
долженного образования анестезиолога3реаниматолога
начали с изучения частоты обучения врачей на циклах
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повышения квалификации. Опрос слушателей показал,
что пик давности последнего усовершенствования вра3
чей приходится на пятилетний срок. Обучаться чаще
удавалось примерно каждому третьему (30–35%); два
раза в год учились единицы. Кроме того, заметная доля
анестезиолога3реаниматолога (13,6–21%) последний
раз проходила усовершенствование 6 и более лет назад.
Невозможность более частого усовершенствования
обусловлена двумя основными причинами: финансо3
выми (главные врачи не отпускают сотрудников на уче3

бу, мотивируя это отсутствием средств) и кадровыми
(некому работать). Например, самым распространен3
ным нарушением оказалось принуждение продолжать
дежурить во время обучения.

Если суммировать все нарушения, более трети ане3
стезиологов3реаниматологов (30 человек — 34,1%)
испытывали те или иные административные препят3
ствия при направлении на цикл обучения.

Свидетельством финансовых, кадровых и право3
вых проблем служит и динамика комплектации цик3
лов общего (ОУ) и тематического усовершенствова3
ния (ТУ). Количество слушателей циклов ТУ состав3
ляло в разные годы от 20,4% до 11,3% от общего чис3
ла обучаемых, причем за период 2004–2007 гг. их ко3
личество прогрессивно снижалось. В то же время ус3
тойчивая популярность циклов ОУ обусловлена, пре3
жде всего, возможностью бесплатного продления сер3
тификата после их окончания.

Полученные данные показали, что ключевыми ор3
ганизационными проблемами системы непрерывного
(номинально!) последипломного развития являются
ее фактически дискретный характер и администра3
тивно3финансовые препятствия обучению.

Для выяснения профессиональных запросов клини3
цистов перед началом сертификационного цикла вра3
чам предлагали высказать пожелания по его тематичес3
кому наполнению, а по окончании указать 4–5 наибо3
лее важных в прикладном плане учебных тем — «сухой
остаток». Темами, имеющими наибольшую приклад3
ную направленность, стали «клиническая физиология
и мониторинг кровообращения» и «механическая рес3
пираторная поддержка» (МРП). В разные годы на них
указывали от 41,1% до 72,4% респондентов. Параллель3
но выясняя негативные отзывы слушателей, мы полу3
чили динамику неудовлетворенности слушателей.

Оценивая информационную неудовлетворенность
на примере двух тем3лидеров рейтинга «сухого остат3
ка» обучения, получили совершенно различную кар3
тину. По теме МРП наибольшее число слушателей
(26,7–16%) ощущали остаточную неудовлетворен3
ность, тогда как по «клинической физиологии и мо3

ниторингу кровообращения» дефицита информации
практически не оставалось (1,8–4%).

Анализ и сопоставление результатов обоих рейтин3
гов («сухого остатка» обучения и информационной
неудовлетворенности) показал, что все разнообразие
комбинаций в действительности укладывается в че3
тыре стандартные ситуации, на основании которых,
в частности, можно оценивать эффективность работы
преподавателей и пути оптимизации организации
обучения (табл. 1).

Например, если показатели обоих рейтингов высо3
ки (1), это означает, что, во3первых, эффективность
подачи материала обеспечивает соответствующие по3
зиции по прикладной значимости, а, во3вторых, необ3
ходима оптимизация обучения (увеличение времени
занятий, использование учебно3демонстрационных
респираторов, симуляторов и т.д.). Ситуация 2 свиде3
тельствует, что наряду с большой прикладной значи3
мостью материала эффективность его подачи исклю3
чительно высока, так как не оставляет у слушателей
ощущения нехватки полученной информации. Ситу3
ация 3 наиболее неблагоприятна: высокая остаточная
информационная неудовлетворенность свидетельст3
вует о прикладной важности темы, однако по рейтин3
гу «сухого остатка» такой корреляции нет. Вероят3
ным объяснением является недостаточная эффектив3
ность работы лектора. Наконец, ситуация 4 носит ско3
рее гипотетический характер: при ее возникновении
следует исключить тему из расписания цикла в силу
ее неактуальности.

Есть все основания полагать указанный алгоритм
простым и эффективным средством оценки качества
теоретического обучения и работы преподавателей,
в частности.

Для выяснения организационно3бытовых условий
и атрибутов эффективной и комфортной врачебной
деятельности провели анкетирование анестезиоло3
гов3реаниматологов. Их попросили выбрать 10 из 30
предложенных позиций и пронумеровать их по мере
убывания важности (1 балл — наиболее важный атри3
бут, 10 баллов — наименее важный). Мнения 196 слу3
шателей шести последовательных сертификацион3
ных циклов оказались сходными как по перечню, так
и по балльной оценке (табл. 2).

Лидерство «укомплектованности обученным персо3
налом» указывает ресурсы, а, по сути, ключевое напра3
вление повышения качества практической деятельно3
сти анестезиолога3реаниматолога. Бедное материаль3
ное оснащение многих отделений АРИТ стало причи3
ной того, что более 70% респондентов на второе и тре3
тье место, соответственно, поставили необходимость
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наличия хороших мониторов и дыхательной аппарату3
ры. Необходимость хорошего психологического кли3
мата в коллективе отметил 141 из 196 (71,9%) респон3
дентов. Пожелания 127 из 196 (64,8%!) респондентов
облегчить возможность регулярного профессиональ3
ного совершенствования — дополнительное подтвер3
ждение распространенности административно3финан3
совых препятствий повышению квалификации.

Важность того как врачи обедают на рабочем месте
и отдыхают, когда появляется такая возможность, от3
метили 75 из 196 опрошенных (38%). И хотя балль3
ная оценка свидетельствует, что интересы пациентов
коллеги ставят выше собственных, эта позиция пред3
ставляется очень весомой. Практически каждый чет3
вертый (23,9%) указал на необходимость санитар3
но3гигиенических средств и душа в отделении. Обес3
печение рабочего места профессиональной периоди3
кой оказалось важным для каждого пятого (20,9%).

Наши данные позволяют утверждать, что традици3
онная недооценка важности бытовых и эргономичес3
ких атрибутов деятельности анестезиолога3реанима3
толога, ранее показанная в исследовании О.А.Сливи3
на [15], — нереализованный ресурс ее оптимизации.
К сожалению, в смете расходов на 2008–2010 гг., пла3
нируемых в рамках национального проекта «Здоро3
вье», не заложены расходы на улучшение бытовой сто3
роны профессиональной деятельности врачей [16].

Медико!психологические аспекты специальности
анестезиолог!реаниматолог

С учетом стрессогенности профессиональной дея3
тельности анестезиолога3реаниматолога и повышен3
ным риском формирования соматической, психосома3
тической и соматопсихической патологии, провели
клинико3психологическое исследование — сравнитель3
ный анализ отдельных видов патологии, как во всей по3
пуляции изученных врачей, так и в группах анестезио3
логов3реаниматологов с различным стажем работы.

По результатам изучения профиля физического
и психического статуса 311 анестезиолога3реанимато3
лога восьми последовательных циклов ОУ и 150 вра3
чей3терапевтов на первом месте по частоте у анесте3
зиолога3реаниматолога был синдром болей в спине

(74–79% опрошенных), нередко связанный с алимен3
тарным ожирением (в 16–17%). На втором месте —
синдром головной боли (45–49%), причем часто в со3
четании с болями в спине (24%). Третье и четвертое
места в рейтинге заняли боли в эпигастрии (28–32%)
и ожирение (20–24%).

У терапевтов на первом месте по частоте стоят ар3
териальная гипертензия (58%). На втором — заболе3
вания опорно3двигательного аппарата (остеохондроз
позвоночника, радикулит и др.) и ожирение (по 47%).

Анализ спектра болезней анестезиолога3реанима3
толога (как, впрочем, и терапевтов) позволяет пред3
положить, что большинство соматических жалоб
в действительности являются составляющими едино3
го комплекса дезадаптации: головная боль, ожирение,
артериальная гипертензия, ИБС. Однако у анестезио3
лога3реаниматолога следует отметить стигматизацию
ярко выраженного болевого синдрома (спина, голова,
эпигастральная область).

Результаты сравнительного анализа по группам
анестезиологов3реаниматологов с различным стажем
профессиональной деятельности показали, что
в старшей группе врачей (стаж более 13 лет) отмеча3
ется большее разнообразие форм соматической пато3
логии. С другой стороны, статистически значимое
преобладание болевых синдромов в группе врачей
с меньшим стажем может указывать на их недостато3
чную (по сравнению с врачами с большим стажем ра3
боты) психофизиологическую адаптацию к условиям
профессионального стресса.

В дополнение, с помощью специализированного
структурированного интервью проанализированы эти3
ологические аспекты профессионального стресса (кри3
терием исключения было наличие у исследованных
других значимых текущих стрессов в данный момент).

На первом месте по встречаемости (88,5–91%) в обе3
их группах анестезиологов3реаниматологов стоит не3
удовлетворенность заработной платой, а также тем, что
она не соответствует уровню профессиональной подго3
товки, опыту и эмоциональному напряжению, которое
испытывают анестезиологи3реаниматологи.

Следующий блок в ранговом ряду высоко значи3
мых переживаний анестезиолога3реаниматолога свя3
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зан с сугубо психологической проблематикой — воп3
росами профессионального признания, самореализа3
ции, взаимоотношениями в системе «анестезио3
лог–хирург–пациент». Являясь хорошо подготовлен3
ными специалистами, 68,2–80,8% врачей обеих групп
постоянно ощущают недостаточную степень призна3
ния и неадекватную оценку их профессионального
вклада в процесс лечения со стороны пациентов и их
родственников. Соответственно 75% и 78,8% врачей
первой и второй групп считают, что анестезиолог, ра3
ботая в бригаде, остается «в тени заслуг хирурга».

От 63,6% до 65,5% врачей испытывают напряжение
и неудовлетворенность в связи с риском развития про3
фессиональных заболеваний. Неудовлетворенность
уровнем своей профессиональной подготовки (61,4%
и 57,7% анестезиологов3реаниматологов первой и вто3
рой групп, соответственно) косвенно отражает свойст3
венную врачам потребность в профессиональном
и карьерном росте, а в более широком контексте — в са3
мосовершенствовании и самореализации. Таким обра3
зом, полученные по этой позиции результаты перекли3
каются с ответами врачей на вопрос «Что Вам нужно
для хорошей работы?», когда 64,8% коллег указали на
необходимость регулярного повышения квалификации.

Следующий по значимости блок касается измене3
ний в поведении и характере, которые наблюдают у се3
бя анестезиологи3реаниматологи с различным стажем.
Так 54,5% и 50%, соответственно, считают, что в связи
с напряженными условиями профессиональной дея3
тельности с годами они стали более эмоционально
возбудимыми. То, что плохое эмоциональное состоя3
ние, вызванное повышенными нагрузками на работе,
отражается на прочих сферах их жизни (семья, лич3
ные отношения, отношение к жизни в целом), призна3
ют 59,1% врачей 13й и 44,2% — 23й группы. Несмотря
на разнообразие проблем и оснований для эмоцио3
нального дискомфорта в профессиональной деятель3
ности, самой низкой в каждой группе врачей оказа3
лась неудовлетворенность своей работой в целом.
Кроме того, в обеих группах выявлена максимальная
(по сравнению с другими значимыми сферами жизни)
удовлетворенность областью своей профессиональ3
ной деятельности. Таким образом, выявлен серьезный
внутренний конфликт между приверженностью своей
профессии и очевидностью ее многостороннего отри3
цательного влияния на анестезиолога3реаниматолога,
желанием учиться и пониманием отсутствия карьер3
ных и/или финансовых перспектив.

Результаты экспериментально3психологического
исследования — изучения уровня и структуры разли3
чных видов тревожности (тревоги как преходящего
эмоционального состояния и как устойчивой лично3
стной характеристики) в сопоставляемых группах
врачей показали, что в обеих группах врачей интегра3
тивный и частные показатели ситуативной тревоги
являются низкими, что свидетельствует о том, что
эмоциональное состояние врачей в период исследова3
ния (обучение на цикле) характеризовалось ровным,
спокойным фоном настроения, ощущением психоло3
гического комфорта и уверенности в себе.

По3другому выглядят результаты, отражающие об3
щий уровень и структуру личностной тревожности.
В обеих группах врачей интегративный показатель
личностной тревожности значительно превосходит
соответствующий показатель ситуативной тревожно3
сти и приближается к границе нормативных значе3
ний. Это свидетельствует о том, что в отличие от эмо3
ционального состояния в момент исследования, боль3
шинство (57%) обследованных анестезиологов3реа3
ниматологов характеризуют свое обычное эмоцио3
нальное состояние как наполненное элементами тре3
воги, напряженности, и широкий круг ситуаций они
воспринимают как угрожающие, что не всегда соот3
ветствует объективной опасности.

Было выявлено, что максимальные оценки, харак3
терные для тревожных личностей, имели 7–10% ис3
следованных врачей, причем в структуре личностной
тревожности врачей с меньшим стажем преобладал
компонент эмоционального дискомфорта, а у врачей
с большим стажем — астенический компонент. В обе3
их группах получены высокие оценки по фактору
«тревожная оценка перспективы», отражающему об3
щую озабоченность будущим на фоне повышенной
эмоциональной чувствительности.

8% анестезиологов3реаниматологов обеих групп
имели отчетливые признаки «эмоционального исто3
щения» — снижение фона настроения и уровня ак3
тивности, постоянное ощущение усталости и «нехват3
ки энергии», повышенную психическую истощае3
мость, проявлявшуюся в эмоциональной несдержан3
ности, раздражительности или утрате интереса к ок3
ружающему.

В отличие от «эмоционального истощения», «де3
персонализация» и «редукция личных достижений»,
как компоненты синдрома «выгорания» личности,
представлены в обеих группах врачей довольно отчет3
ливо — на уровне средних и высоких значений шкаль3
ных оценок. Выраженность этих компонентов «пси3
хического выгорания» на статистически значимом
уровне преобладает в группе врачей с меньшим ста3
жем (менее 13 лет). Кроме того, показатель «деперсо3
нализация» в обеих группах анестезиолога3реанима3
толога существенно превосходит соответствующий
показатель, полученный в группе врачей3терапевтов.

Полученные данные показывают, что профессио3
нальное выгорание анестезиолога3реаниматолога де3
терминировано не стажем работы, а эффективностью
личностных стратегий преодоления стрессов.

Для уточнения особенностей стресспреодолеваю3
щего поведения (копинга) сопоставляемые группы
анестезиолога3реаниматолога были обследованы
с помощью психологической методики, построенной
на классификации E.Heim, 1988 [17], адаптированной
Б.Д.Карвасарским с соавт., 1999 [18]. Оказалось, что
в обеих группах в целом преобладали адаптивные
стратегии психологического преодоления. Неадап3
тивные копинги наиболее часто относились к когни3
тивной сфере (предполагали отказ от преодоления
трудностей из3за неверия в свои силы, преуменьше3
ние значимости отрицательных событий) и поведен3
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ческой сфере личности (предполагали пассивность,
стремление уйти от активных межличностных конта3
ктов, отказ от решения проблем) и наиболее редко —
к эмоциональной сфере.

Копинг3поведение — результат взаимодействия ко3
пинг3стратегий и копинг3ресурсов. Важнейшей инте3
гральной психологической характеристикой и эффек3
тивным ресурсом совладающего поведения является ак3
тивность личности. Существенное значение имеют так3
же уровень и адекватность самооценки, а также волевые
черты личности. В связи с этим с помощью методики
«Личностный дифференциал» были изучены названные
психологические характеристики, выступающие как ба3
зисные ресурсы стресспреодолевающего поведения.

Полученные данные свидетельствуют, что незави3
симо от длительности стажа работы анестезиоло3
ги3реаниматологи обладают существенным личност3
ным потенциалом для совладания со стрессогенными
условиями профессиональной деятельности и други3
ми жизненными трудностями и проблемами. Этот по3
тенциал составляют устойчивые психологические ха3
рактеристики, отраженные величиной факторов
оценки (О), силы (С), активности (А). В частности,
к профессионально важным для деятельности анесте3
зиолога3реаниматолога можно отнести такие характе3
ристики личности, входящие в структуру названных
факторов, как достаточно высокий уровень самооцен3
ки и склонность осознавать себя как носителя пози3
тивных, социально желательных качеств (фактор О);
уверенность, решительность, самостоятельность, не3
зависимость, умение придерживаться собственной
линии поведения и не перекладывать ответствен3
ность на окружающих, хороший самоконтроль (фак3
тор С); а также активность, общительность, эмпатия
(фактор А). Представляется обоснованным, что имен3
но эти личностные психологические характеристики
следует, прежде всего, оценивать при профессиональ3
ном отборе врачей, желающих работать в сфере ане3
стезиологии и реаниматологии.

В результате корреляционного анализа психодиаг3
ностических показателей в обеих группах анестезио3
лога3реаниматолога получены данные, отражающие
четкую закономерность: чем выше энергетический
потенциал личности, чем меньше в структуре психи3
ческого состояния врачей представлены признаки ас3
тении и депрессии, тем чаще используются активные
поведенческие стратегии копинга; чем выше тревож3
ность, тем более выражена потребность в обращении
за эмоциональной поддержкой и помощью к окружа3
ющим. Эти данные указывает на отчетливую зависи3
мость стратегий психологического преодоления от
фона настроения и уровня психофизиологической ак3
тивности человека. Эта взаимосвязь носит генерали3
зованный характер и распространяется на все рассмо3
тренные в исследовании виды копинга в каждой из
сопоставляемых групп врачей.

В соответствии с результатами психологического ис3
следования учебный процесс был модифицирован. На3
чиная с 2006 г. на всех циклах усовершенствования ста3
ли проводить семинарские занятия по психологичес3

ким аспектам деятельности анестезиолога3реанимато3
лога. Задача семинара — обучение врачей самодиагно3
стике и самопомощи при начальных проявлениях син3
дрома профессионального выгорания, формирование
конструктивных копинг3стратегий, включающих не
только проблемный анализ рабочей ситуации, но и обу3
чение методам принятия решения, коммуникативным
навыкам, обращению при необходимости за социаль3
ной поддержкой, различным ресурсным техникам.

Эффективность психологического обучения конт3
ролировали посредством анкетирования врачей как
в рамках методики прикладной значимости тем, так
и остающейся после окончания цикла неудовлетво3
ренности. В ходе опросов и анкетирования была под3
тверждена правильность такого пути — рейтинг пси3
хологического обучения вырос с исходных 30–31% до
57,9–60,9% (p>0,05), приблизившись, таким образом,
к устойчивым темам3лидерам «Физиология и мони3
торинг гемодинамики» и «МРП».

Для оценки отдаленных результатов инноваций
учебного процесса через один год после обучения на
цикле проводили телефонные опросы и анкетирование
слушателей по электронной почте. В частности, их по3
просили оценить занятия по профессиональному вы3
горанию и обучению копинг3стратегиям. Оказалось,
что занятия по прикладной психологии помогли легче
справляться с эмоциональными нагрузками — 58,8%
опрошенных, повысить настроение и жизненную ак3
тивность — 41,2%, внимательнее относиться к пациен3
там — 23,5% и самостоятельно осуществлять психоло3
гическую помощь коллегам — 17,7% респондентов.

В попытке реализации ключевой цели исследова3
ния были выявлены и частично реализованы допол3
нительные ресурсы оптимизации подготовки врачей
анестезиологов3реаниматологов. Среди таких ресур3
сов — специальная рабочая тетрадь слушателя, соз3
данная и используемая для повышения эффективно3
сти усвоения лекционного материла на циклах,— сво3
его рода интерактивный конспект.

Конспект каждой лекции, представленный после3
довательностью таблиц, графиков, диаграмм значи3
тельно облегчает ее запись, позволяя не отвлекаться
на их механическое копирование. Кроме того, рабочие
тетради включают вопросы, которые преподаватели
предлагают к обсуждению на лекциях и семинарах —
заготовленные протоколы будущих дискуссий. По3
добные конспекты используются нами с 2003 г. и за
это время доказали свою эффективность в виде поло3
жительных отзывов слушателей и преподавателей.

Когнитивный стиль преподавателей и слушателей
стал предметом исследования в силу доказанного ря3
дом авторов факта существования значительной зави3
симости между эффективностью контакта в паре «пре3
подаватель3обучаемый» и сочетания их познаватель3
ных стилей [8, 9]. Нами изучены следующие когнитив3
ные характеристики: ригидность3гибкость (Р–Г), ана3
лиз3синтез (А–С) и полезависимость3поленезависи3
мость (ПЗ–ПНЗ). Материалом послужили результаты
тестов, выполненных 79 слушателями, 44 клинически3
ми ординаторами и 16 преподавателями кафедры.
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Выяснено, что средние значения параметров ког3
нитивного стиля клинических ординаторов серьезно
отличались от аналогичных характеристик их препо3
давателей. Наибольшие различия касались зависимо3
сти и независимости от окружающего поля. Препода3
ватели имели средний показатель, указывающий на
явную полезависимость (1,33±0,32), а клинических
ординаторов, напротив, характеризовала поленезави3
симость (2,12±0,27) (р<0,05).

Сравнение преподавателей со слушателями показа3
ло, что по А–С и ПЗ–ПНЗ различия также оказались
достоверны (р<0,05). В отношении А–С это означает,
что слушатели эмоциональнее, агрессивнее, ждут конце3
птуальных подходов и прикладных аспектов, основан3
ных, желательно, на случаях из практики. Преподавате3
ли же логичнее, более склонны к поиску объяснений,
в том числе и уже принятых фактов, что слушателями
может расцениваться как отвлеченные рассуждения.

Характеристика ПЗ–ПНЗ слушателей говорит
о большей независимости, скептицизме, недоверчиво3
сти и практичности. Как правило, они имеют свой син3
тетический взгляд, и нередко хотят услышать также
альтернативный концептуальный взгляд. Обобщенно
можно сказать — то, что врач приехал учиться (а зна3
чит, и отчасти разрушать привычные представления),
порой вовсе не означает, что он реально собирается это
делать. Преподаватели, напротив, отличаются боль3
шей детальностью, склонностью к теоретическим обо3
снованиям, и, как оказалось, большей тревожностью.

Исследование подтвердило: если преподаватель
ведет занятие, исходя только из собственных когни3
тивных особенностей, он оправдывает ожидания и ус3
пешно учит только соответствующих ему по когни3
тивному стилю слушателей. По нашим данным, от 5%
до 88% обучающихся не могли воспринимать инфор3
мацию от преподавателя с ярко выраженными поляр3
ными особенностями когнитивного стиля. Таким об3
разом, можно утверждать, что возможности оптими3
зации обучения за счет адресной подачи материала
с учетом когнитивных стилей преподавателя и обуча3
ющегося еще далеко не исчерпаны.

Создание рейтинга доверия анестезиолога3реани3
матолога источникам профессиональной информа3
ции — стало еще одним этапным моментом в поисках
дополнительных ресурсов улучшения подготовки
специалистов. В этой части исследования мы решили
выявить источники профессиональной информации,
пользующиеся наибольшим доверием и узнать часто3
ту обращения к ним. Диапазон оценок степени дове3
рия находился в пределах от 1 до 5 баллов, где 1 — со3
вершенно не доверяю, 5 — полностью доверяю. Сход3
ный алгоритм использовали и для выявления часто3
ты обращения к информационным ресурсам: 1 — ни3
когда не использую, 5 — пользуюсь постоянно. Анке3
тированию подвергли 153 слушателя.

Оказалось, что доверие к конкретному источнику
профессиональной информации может не совпадать
с частотой его использования, и наоборот,— что с точ3
ки зрения формальной логики трудно объяснимо.
Возникло предположение, что в объяснении этого фе3

номена может быть заключен какой3то дополнитель3
ный ресурс повышения профессиональной подготов3
ки. В результате анализа ответов появилось основание
утверждать, что доступность источника информации
является ключевым фактором, определяющим часто3
ту обращения к нему. Например, общение с коллега3
ми — лидер по частоте получения профессиональной
информации — отнюдь не является таковым с точки
зрения доверия к получаемым таким путем знаниям.

Наглядным оказался разрыв между доверием и час3
тотой использования англоязычных ресурсов Интерне3
та — 2,62±0,15 и 1,64±0,11 баллов, соответственно. Се3
мантическим аналогом балльной оценки может слу3
жить фраза — «скорее доверяю, но использую редко».
В отношении русскоязычного Интернета «ножницы»
оказались меньше. Очевидно, что степень расхождения
объясняется мерой доступности информационного ре3
сурса, обусловленной, например, незнанием английско3
го языка, отсутствием компьютера или сети, наконец,
дороговизной интересующих электронных баз данных.

Кроме того, выявлен значительный разрыв между
доверием и низкой частотой обращения к информа3
ции, получаемой на заседаниях научно3практических
обществ анестезиологов и реаниматологов, в силу их
плохой посещаемости [19].

Таким образом, изучение доверия и частоты ис3
пользования источников профессиональной инфор3
мации позволяет заключить, что важным препятстви3
ем к совершенствованию подготовки анестезиоло3
га3реаниматолога являются трудности доступа к ин3
формационным ресурсам.

В канве обозначенной цели осуществили попытку
создать профессиональный портрет успешного пре3
подавателя и выявить ресурсы повышения качества
преподавания.

С помощью методики SWOT3анализа [Strength
(сила), Weakness (слабость), Opportunities (возможно3
сти), Threatening (угрозы)], заимствованной из сферы
бизнеса [http://www.netmba.com/strategy/swot] были
сведены воедино и сформулированы личностные ха3
рактеристики преподавателей и объективные условия,
в которых им приходится работать — создана некая
«модель идеального преподавателя анестезиолога3ре3
аниматолога системы последипломного обучения».

Анкетированию были подвергнуты 363 слушателя,
которых попросили указать наиболее выигрышные
или, напротив, слабые стороны преподавателя, а так3
же поделиться имеющимися предложениями и пре3
тензиями. Кроме того, сами преподаватели подели3
лись соображениями по поводу проблем преподава3
ния в системе последипломного образования.

В соответствии с избранной методикой результат
включает, с одной стороны, сильные и слабые стороны
специалиста, а с другой — определяет благоприятные
возможности и обстоятельства, угрожающие его дея3
тельности (табл. 3). Результаты анализа демонстриру3
ют наиболее острые проблемы: обеспечение свободно3
го доступа к источникам профессиональной информа3
ции (в том числе участие в международных форумах),
нормативные вопросы обучения на клинических базах
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и, наконец, повышение мотивации специалистов
к творческой преподавательской деятельности.

Былой престиж работника кафедры, подкрепляв3
шийся, кстати, и неплохой (фактически удвоенной!)
заработной платой, в настоящее время утрачен. Найти
и привлечь молодых коллег, готовых преподавать и за3
ниматься научной работой, удается нечасто. В этой
связи можно сказать, что формирование преподавате3
ля3профессионала — процесс, требующий системного
подхода, в том числе и на уровне государственной по3
литики, что, к сожалению, сегодня без натяжки можно
также причислить к недостаточно реализованным ре3
сурсам повышения качества обучения и, в конечной
степени, профессиональной деятельности [20].

Заключение. В результате проведенного нами иссле3
дования выявлено наличие нереализованных ресурсов
оптимизации последипломной подготовки анестезио3
логов3реаниматологов. Определены наиболее слабые
стороны учебного процесса и профессионального ста3
новления специалиста анестезиолога3реаниматолога
и предложены целенаправленные корректирующие из3
менения. В частности, с использованием анкетных оп3
росов и других валидизированных и оригинальных
психодиагностических инструментов обозначен фено3
мен «сухого остатка» обучения — тех знаний и навыков,
которые наиболее востребованы в дальнейшей профес3
сиональной деятельности. Изучение данного феномена
выявило, например, необходимость психологической
подготовки анестезиологов3реаниматологов.

Представляется весьма значительным тот факт, что
с помощью психодиагностических тестов выяснены
аффективные особенности врачей, а также определе3
ны копинг3механизмы, с помощью которых анестези3
ологи3реаниматологи могут совладать с вредными
факторами своей стрессогенной профессии.

Убедительно показано, что несоответствие позна3
вательных стилей преподавателей и обучаемых при3
водит к ухудшению усвоения новой информации.

Положительные результаты были отмечены в итоге
проведенной трансформации учебной программы
в соответствии с информационным запросом и соци3
ально3психологической потребностью анестезиоло3
гов3реаниматологов. В частности, установлено сниже3
ние остаточной информационной неудовлетворенно3
сти врачей по конкретным разделам специальности.

Наконец, выявлен комплекс взаимообусловленных
трудностей профессиональной деятельности анесте3
зиологов3реаниматологов, а также установлены важ3
нейшие профессионально3бытовые атрибуты и пока3
зана их ресурсная роль в обеспечении эффективности
труда врачей.

Думается, что представленный нами методологиче3
ский подход может быть весьма полезен при изуче3
нии инфраструктуры подготовки и собственно про3
фессиональной деятельности не только анестезиоло3
гов3реаниматологов, но и врачей любых специально3
стей. Очевидным представляется также и то, что та3
кое глубокое «анатомирование» как учебного процес3
са, так и особенностей клинической практики той или
иной специальности могут осуществить либо врачи,
либо преподаватели, работающие в этой специально3
сти. Результатами таких исследований может стать
определение оптимальной структуры подготовки уз3
ких специалистов, что, в конечном счете, реализуется
улучшением клинических результатов.

В той же степени оригинальными могут оказаться
и тормозные факторы, препятствующие профессио3
нальному росту врачей разных специальностей, что,
в свою очередь, позволит предложить и реализовать
комплекс мер, направленных на совершенствование
последипломного образования в целом.

В случае, если представленный подход окажется
востребованным коллегами из других специально3
стей, авторы посчитают свою задачу выполненной,
а любые критические замечания и пожелания воспри3
мут с благодарностью.
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За последние несколько десятилетий наука о пита3
нии человека получила новый мощный научный им3
пульс для своего развития. Во многом он связан с име3
нем нашего выдающегося соотечественника — учено3
го3физиолога академика АН СССР Александра Михай3
ловича Уголева. Работами А.М.Уголева и его талантли3
вых сотрудников и учеников сформулирована и обос3
нована теория адекватного питания, положено начало
новой междисциплинарной науки — трофологии, раз3
работаны основы теории функциональных блоков, по3
служившие теоретической базой и стимулом к более
глубокому осмыслению и даже пересмотру некоторых
разделов физиологии пищеварения, усовершенствова3
нию концепции питания здорового и больного челове3
ка, научным условием для прогресса диетологии.

Диетология — одна из важнейших и универсаль3
ных клинических дисциплин, большие лечебно3про3
филактические возможности которой используются
специалистами любых медицинских профилей, как
в стационарных, так и амбулаторных условиях оказа3
ния медицинской помощи больным. Терапевт при
этом — наиболее заинтересованный в практическом
использовании последних достижений современной
диетологии в комплексе лечебных и превентивных
мероприятий у пациентов с патологией внутренних
органов. Адекватно (индивидуально целесообразно)
подобранный рацион лечебного или профилактиче3
ского питания в каждом конкретном клиническом

случае способен существенно усилить возможности
лекарственной и нелекарственной терапии, на основе
известных врачу научных сведений о питании боль3
ного человека использовать диетотерапию для реше3
ния важнейших задач этиотропного, патогенетиче3
ского и симптоматического лечения (табл. 1).

Для всех живых организмов пища — источник
энергии и веществ, обеспечивающих их жизнедея3
тельность, а питание (совокупность процессов, вклю3
чающих поглощение, переработку, всасывание и даль3
нейшее усвоение пищевых веществ) — необходимое
условие их существования. В своей Нобелевской ре3
чи (1904) И.П.Павлов говорил: «Недаром над всеми
явлениями жизни господствует забота о насущном
хлебе. Он представляет ту древнейшую связь, которая
соединяет все живые существа, в том числе человека,
со всей остальной окружающей их природой. Пища,
которая попадает в организм и здесь изменяется, рас3
падается, вступает в новые комбинации и вновь рас3
падается, олицетворяет собою жизненный процесс во
всем его объеме, от элементарнейших физиологичес3
ких свойств организма, как закон тяготения, инерции
и т. п., вплоть до высочайших проявлений человечес3
кой натуры. Точное знание судьбы пищи в организме
должно составить предмет идеальной физиологии,
физиологии будущего. Теперешняя же физиология
занимается лишь непрерывным собиранием материа3
ла для достижения этой далекой цели».
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Без преувеличения можно сказать, что до работ Па3
влова научной физиологии пищеварения не сущест3
вовало. Иван Петрович со своими сотрудниками
и учениками на многие десятилетия предвосхитил
развитие не только физиологии, но и других биологи3
ческих дисциплин. После открытия Н.П.Шеповаль3
никовым энтерокиназы, названной ферментом фер3
ментов, он ввел понятие киназы — ферменты,
при участии которых фосфорилируются низкомоле3
кулярные соединения (например, глюкоза) и белки.
Открытие периодичности в активности желудоч3
но3кишечного тракта (ЖКТ), обнаруженной
В.Н.Болдыревым сначала у собак, затем и у челове3
ка,— стало основной предпосылкой для формирова3
ния современной биоритмологии, которая интенсив3
но развивается специалистами в различных областях
знаний, в том числе в физиологии и биохимии пище3
варения. Кроме того, Павлов сформулировал концеп3
цию пищевого центра, которая спустя годы полно3
стью подтвердилась.

В начале прошлого столетия И.П.Павлов, И.Л.До3
линский и Л.Б.Попельский были близки к тому, чтобы
открыть «безнервный» механизм регуляции секретор3
ной деятельности поджелудочной железы. И хотя сек3
ретин был открыт выдающимися английскими учены3
ми В.Бейлиссом и Э.Старлингом, работы Павлова
и его школы были необходимым историческим этапом,
подготовившим почву для решения этой проблемы.

Классическим стало утверждение Павлова о том,
что работа секреторного аппарата пищеварительных
желез меняется в зависимости от качества и количе3
ства потребляемой пищи и пищевого стереотипа.

Впоследствии эта идея была развита отечественными
(Б.П.Бабкин, И.П.Разенков, А.А.Покровский,
А.М.Уголев, Г.К.Шлыгин и др.) и зарубежными уче3
ными, причем процессы адаптации были обнаружены
на различных ступенях эволюции, начиная с бакте3
рий и заканчивая человеком.

Мечта об идеальной пище, которая будет содер3
жать только полезные вещества и поможет человеку
сделаться более совершенным, существовала всегда.
Она уходит в глубокую древность, во всяком случае,
мысли об идеальной пище можно обнаружить уже
в классической греческой мифологии. Однако мы не
будем пытаться даже кратко охарактеризовать исто3
рию этой проблемы. Заметим лишь, что вначале меч3
та, а затем научная идея об идеальной пище и идеаль3
ном питании приобретали все большую и большую
популярность по многим причинам, гуманистическое
и научное значение которых очевидно.

Создание идеальной нищи представлялось важным
по многим причинам и прежде всего в связи с тем, что
ряд заболеваний, притом наиболее тяжелых, возникает
от дефектного питания. Далеко не полный список этих
заболеваний представлен в табл. 1. Как можно видеть,
при потреблении высококалорийных продуктов разви3
ваются такие распространенные сердечно3сосудистые
болезни, как гипертония, атеросклероз и др., диабет,
болезни желудочно3кишечного тракта, печени и пр.
Дефектное питание является также причиной наруше3
ний физического и умственного развития человека,
и снижения его так называемых физиологических
стандартов. Одним из примеров патологических пос3
ледствий неправильного питания в индустриальных
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обществах служит переедание, результатом которого
являются избыточная масса тела и ожирение. В насто3
ящее время ожирением страдает более 20% населения
нашей страны. Это заболевание, как правило, сопрово3
ждается нарушением обмена веществ и приводит
к преждевременному старению организма.

Как это ни парадоксально, но анализ веществ, необ3
ходимых для обеспечения жизнедеятельности орга3
низма, привел к убеждению, что создание идеальной
пищи может быть в конечном итоге обеспечено про3
мышленным путем. Переход от сельскохозяйственного
производства продуктов питания к промышленному
означал бы новую величайшую революцию в истории
человечества. Это неоднократно подчеркивал круп3
нейший советский химик академик А.Н.Несмеянов,
посвятивший многие годы своей жизни проблеме соз3
дания синтетической пищи индустриальными метода3
ми. Наконец, становится все более очевидным, что иде3
альная пища достаточно индивидуализирована.

Проблема идеальной пищи и идеального питания
была четко сформулирована в начале XX века вели3
ким французским химиком П.Э.М.Бертело. В 1907 г.,
незадолго до своей смерти, в одном из последних ин3
тервью он говорил, что создание идеальной безбалла3
стной пищи, которую можно вводить непосредствен3
но в кровь, минуя ЖКТ,— задача наступающего столе3
тия. При этом он высказал мысль, что прямое (парен3
теральное) питание через кровь позволило бы изба3
вить человека от многих обременительных вегетатив3
ных функций и сделать его более совершенным.
В 1908 г. ученого не стало, и следовательно, Бертело
оставил нам свою идею как завещание.

Что же собой представляет идеальная пища? Совре3
менник Бертело гениальный французский писатель
и товарищ по Французской академии Анатоль Франс
примерно за 20 лет до интервью Бертело в уста одного
из своих героев вложил слова относительно идеальной
пищи. Вот как в романе «Харчевня королевы Гусиные
Лапы» алхимик д’Астарак формулировал представле3
ния об идеальной пище: «Мы тупо и жадно обжираем3
ся мускулами, жиром, потрохами животных, даже не
потрудившись разобраться, какие из этих частей дей3
ствительно пригодны для еды, а какие — и таких боль3
шинство — следует отбросить; и мы поглощаем все
подряд: и плохое, и хорошее, и вредное, и полезное.
А именно здесь3то и необходим выбор. В один прекра3
сный день… мы узнаем, какие именно субстанции за3
ключены в теле животных, не исключена возможность,
что мы сумеем добывать эти самые вещества в изоби3
лии из тел неживой природы. Ведь тела эти содержат
все, что заключено в одушевленных существах, по3
скольку животные ведут свое происхождение от расти3
тельного мира, а он, в свою очередь, почерпнул необхо3
димые ему вещества из неодушевленной материи.

Таким образом, мы будем вкушать металлические
и минеральные вещества, которые нам изготовят ис3
кусные физики…

Коль скоро пищеварение перестанет быть медлен3
ным и одуряющим процессом, люди приобретут неслы3
ханную подвижность; их зрение обострится до крайних

пределов, и они без труда разглядят корабли, скользя3
щие по лунным морям. Рассудок их прояснится и нравы
смягчатся. Они преуспеют в познании бога и природы.

Но мы должны предвидеть все вытекающие отсюда
перемены. Само строение человеческого тела претер3
пит изменения. Те или другие органы, не будучи упра3
жняемы, утончатся, а то и вовсе исчезнут — таков не3
преложный закон. Уже давно замечено, что глубоковод3
ные рыбы, лишенные дневного света, слепнут, … пасту3
хи в Валэ, питающиеся одной простоквашей, до време3
ни теряют зубы; а кое у кого из них зубы и вовсе не про3
резались. Так воздадим же должное мудрой природе,
которая не терпит ничего бесполезного. Когда люди
станут питаться… бальзамом, их внутренности укоро3
тятся на несколько локтей и соответственно уменьшит3
ся объем живота…. Все изложенное мною выше — лишь
приближение к истинному питанию». В этой длинной
цитате — не литературное преувеличение, она очень об3
разно отражает представления ученых того времени.

Мысли относительно создания идеальной пищи на
рубеже первой и второй половины XX века сформи3
ровались в научную программу, а проблема идеаль3
ной пищи и идеального питания стала одной из глав3
ных проблем XX века. И в нашей стране, и за рубежом
она является в основном прикладной и базируется на
достижениях всего комплекса фундаментальных био3
логических и медицинских наук.

В начале XX века было сформулировано научное
определение идеальной пищи с позиций теории сба3
лансированного питания. Эта теория была развита
благодаря расцвету экспериментальной европейской
науки и сыграла исключительную роль в формирова3
нии представлений о пище и питании. Теория сбалан3
сированного питания в сжатой форме будет охаракте3
ризована ниже, а сейчас следует лишь отметить, что
с точки зрения этой теории идеальная пища — это пи3
ща, которая содержит все компоненты, необходимые
для постоянного молекулярного состава и жизнедея3
тельности организма. При этом в идеальной пище не
должно быть ни балластных, ни вредных веществ, ти3
пичных для обычной природной (то есть естествен3
ной) пищи. Отсюда возникли попытки улучшить
и обогатить пищевые продукты путем удаления бал3
ласта и токсических соединений, а также избытка не3
которых полезных компонентов.

Идея идеальной пищи, целиком составленной из
необходимых веществ в их оптимальных пропорциях,
в середине XX века казалась особенно привлекатель3
ной. Такой расцвет данной идеи был обусловлен мно3
гими причинами и в первую очередь быстрым разви3
тием ряда наук, в частности химии и биологии, а так3
же космонавтики с ее потребностями в идеальной пи3
ще. Детальное обсуждение этих причин уходит дале3
ко за пределы данной главы, но они в первом прибли3
жении понятны каждому человеку.

Первые попытки создать идеальную пищу и иде3
альное питание сопровождались, образно говоря, по3
бедным маршем. Тем не менее, довольно быстро выяс3
нилось, что идея чревата неожиданными осложнения3
ми, которые в конечном итоге привели к пересмотру
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взглядов не только на идеальную пищу и идеальное
питание, но и на классическую теорию сбалансирован3
ного питания. В результате этого в настоящее время
происходит формирование новой теории адекватного
питания, существенно отличающейся от классичес3
кой. Подробнее основные положения обеих теорий
были освещены в ряде публикаций. Здесь будут рас3
смотрены лишь те аспекты, которые важны в связи
с проблемой идеальной пищи и идеального питания,
а также с реальной оптимизацией питания человека.

Гипотетический человек будущего и его питание

Сама идея сконструировать идеальную пищу и сде3
лать питание идеальным, дать пищу всем голодаю3
щим, предупредить многочисленные заболевания
и в конечном итоге изменить природу человека каза3
лась чрезвычайно привлекательной. Действительно,
развитие человека привело в далеком прошлом к од3
ной из величайших революций, а именно к переходу
от охоты и собирательства к землепашеству, а в позд3
нейшие времена — к индустриальному изготовлению
ряда продуктов питания. Предполагалось, что созда3
ние искусственной пищи позволит восстановить эко3
логию, причем отпадет проблема критических и не3
критических природных ситуаций для урожаев и т. д.

Тем не менее, сейчас, в начале ХХI века, нельзя ска3
зать, что мы намного приблизились к решению задачи,
которую в начале века сформулировал Бертело. Более
того, несмотря на то, что технология и химия готовы
реализовать программу изготовления идеальной пи3
щи, можно со всей определенностью сказать, что эта
проблема не будет решена ни в настоящем столетии,
ни в обозримом будущем по очень важным причинам.

В чем же причины невозможности создания идеаль3
ной пищи? Дело в том, что, в сущности, идея Бертело
и ряд теорий физиков и химиков перекликались и хо3
рошо согласовывались с общими тенденциями эволю3
ции человека. Действительно, при попытках охаракте3
ризовать пищу и режим питания человека будущего
следует иметь в виду изменения социальных и эконо3
мических условий общества и возможную эволюцию
структуры самого человека. Рассмотрим одно из круп3
нейших обобщений, сделанное нашим выдающимся со3
отечественником эволюционистом А.П.Быстровым.
Опираясь на закономерности предшествующей эволю3
ции, А.П.Быстров охарактеризовал предполагаемую
эволюцию современного человека разумного (homo
sapiens) к человеку разумнейшему (homo sapientissimus),
которым он должен стать через десятки или сотни ты3
сяч лет. В конечном итоге человек будущего, согласно
этой гипотезе, будет иметь огромный мозг, крайне сла3
бый и лишенный зубов челюстной аппарат, сближен3
ные плечевой пояс и таз и вследствие этого значитель3
но укороченный ЖКТ. Оказывается также, что сущест3
вует тенденция к уменьшению количества ребер
и пальцев на кисти руки на фоне развития остальных
пальцев. Следовательно, у человека будущего будет од3
но ребро и он будет трехпалым.

Таким образом, в ходе предполагаемой эволюции
человек, не связанный с тяжелой работой, трансфор3

мируется в некий чисто мыслящий организм. Ясно,
что питание такого человека должно коренным обра3
зом измениться уже в силу того, что он не будет спо3
собен пережевывать пищу, а в результате укорочения
и ослабления функций ЖКТ его организм будет усва3
ивать лишь предварительно расщепленные пищевые
вещества. Важно отметить, что если бы эволюция че3
ловека пошла по такому пути, то тип питания, так
блестяще охарактеризованный А.Франсом, был бы
обязателен. Действительно, при атрофированном
зубном аппарате и укороченном ЖКТ другое питание
было бы невозможно. Возникает вопрос: ожидает ли
нас такая эволюция и идеальное питание?

Теория сбалансированного питания

Идея идеальной пищи и идеального питания в целом
основана на строгих и научных постулатах. В научной
форме она развита на базе классической теории, полу3
чившей название теории сбалансированного питания,
которая формировалась под влиянием работ крупней3
ших ученых, начиная с Лавуазье и Гельмгольца и кон3
чая естествоиспытателями XX века. В нашей стране те3
орию сбалансированного питания чрезвычайно успеш3
но и детально развивал академик А.А.Покровский.
Главное положение этой теории заключалось в предста3
влении, что питание — это процесс поддержания
и уравновешивания молекулярного состава организма,
то есть процесс возмещения тех расходов, которые про3
исходят в организме в связи с основным обменом, рабо3
той, а у молодого организма еще и с ростом. В результа3
те поглощения и переваривания различных пищевых
веществ из них извлекаются необходимые компоненты
и отбрасывается балласт. Соотношение пищевых ве3
ществ, поступающих в организм в виде рациона, долж3
но быть хорошо сбалансировано. При этом существует
равновесие между количеством и спектром поступаю3
щих и теряемых веществ. При помощи специальных
механизмов такое равновесие поддерживается очень
точно. В сущности, речь идет о том, что благодаря спе3
циальным чувствительным системам улавливаются по3
тери соответствующих веществ организмом, что приво3
дит к трансформации пищевой активности, специали3
зированному выбору разных видов пищи и т. д.

Иными словами, теория сбалансированного пита3
ния базируется на применении основных законов со3
хранения материи и энергии к биологическим систе3
мам. Применительно к живым организмам эти зако3
ны можно сформулировать как законы сохранения их
молекулярного состава.

При этом пища состоит из нескольких компонентов:
1) собственно пищевыевещества — белки, углево3

ды, жиры, витамины и др.;
2) балластные вещества;
3) токсические вещества (рис. 1).
В конце XIX — начале XX века наметилась основ3

ная концепция, касающаяся усовершенствования тех3
нологии питания… Так, уже в конце XIX века возник3
ла идея отбрасывания балластных веществ и форми3
рования максимально обогащенной пищи, состоящей
только из полезных всасываемых веществ — нутриен3
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тов. В начале XX века многие видные ученые полага3
ли, что можно создать идеальную пищу, которая в ви3
де питательных порошков вводилась бы в ЖКТ.

В окончательном виде теория сбалансированного
питания, основанная на балансном подходе к оценке
пищи и режима питания, была сформулирована в кон3
це XIX — начале XX века, причем она сохраняет все
свое значение до настоящего времени. Особенно хоро3
шо эта теория иллюстрируется на примере диких жи3
вотных, инстинкты которых позволяют им поддержи3
вать структуру своего тела с необычайной точностью
и удивительным постоянством. Что касается человека,
то в результате воспитания (часто неправильного),
традиций и предрассудков он в значительной мере ут3
ратил эти инстинкты, в связи с чем ему нужны допол3
нительные рекомендации. Теория сбалансированного
питания и дает такие рекомендации, которые, в сущно3
сти, лежат в основе рационального питания. Однако
в целом рациональное питание — это в большинстве
случаев неидеальное питание, а если можно так ска3
зать, компромиссное между теоретически возможным
оптимальным питанием и питанием, обусловленным
реальными ситуациями (социальными, климатически3
ми и др.), которые существуют в настоящее время. По3
этому задача ученых и экономистов сводится к форми3
рованию двух типов питания: теоретически возможно3
го оптимального и реального, или рационального.

В настоящее время доминируют идеи оптимизации
питания человека, основанные на современной тео3
рии сбалансированного питания. В основу этой тео3
рии положены следующие постулаты.

Основные постулаты теории сбалансированного
питания

Для лучшего понимания теории представляется
важным осветить все ее основополагающие постула3
ты, включая охарактеризованные выше. Итак, теория
сбалансированного питания базируется на несколь3
ких фундаментальных постулатах:

1) питание поддерживает молекулярный состав
и возмещает энергетические и пластические расходы
организма;

2) идеальным считается питание, при котором по3
ступление пищевых веществ соответствует их расходу;

3) поступление пищевых веществ обеспечивается
в результате разрушения структур пищи и всасыва3

ния полезных веществ — нутриентов, необходимых
для метаболизма, пластических и энергетических по3
требностей организма;

4) пища состоит из нескольких компонентов, раз3
личных по физиологическому значению,— нутриен3
ты, балластные вещества (от которых она может быть
очищена) и вредные, токсические, соединения;

5) метаболизм организма определяется содержа3
нием аминокислот, моносахаридов, жирных кислот,
витаминов и некоторых солей;

6) утилизация пищи осуществляется самим орга3
низмом;

7) многие нутриенты, способные к всасыванию
и ассимиляции, освобождаются при ферментативном
гидролизе сложных органических соединений за счет
полостного (внеклеточного) и внутриклеточного пи3
щеварения.

Таким образом, основные посылки теории сбалан3
сированного питания ясны. Эта теория была одной из
первых, если не первой, молекулярной физико3хими3
ческой теорией в биологии и медицине, и во многом
послужила развитию новых идей и прогнозов в обла3
сти питания. Более того, на основе теории сбаланси3
рованного питания были получены важнейшие прак3
тические и теоретические результаты, в частности,
были открыты необходимые для жизнедеятельности
организма незаменимые аминокислоты, витамины,
различные минеральные соли, микроэлементы. Нако3
нец, теория сбалансированного питания является на3
учной базой для перехода от агротехники к индустри3
альной технике. Преимущества последней, как упо3
мянуто выше, отмечал академик А.Н.Несмеянов.

Все крупнейшие достижения современной пище3
вой промышленности и современного питания —
следствие поразительной по красоте и простоте тео3
рии сбалансированного питания. Так, благодаря ей
были преодолены многие дефекты и болезни, связан3
ные с недостатком витаминов, незаменимых аминоки3
слот и микроэлементов, созданы и научно обоснованы
различные рационы питания для разных групп насе3
ления с учетом физической нагрузки, функциональ3
ного состояния организма, климатических и других
условий жизни. На основе теории сбалансированного
питания разработаны практические мероприятия,
связанные с пищевыми ресурсами и питанием. На ней
базируются все промышленные, агротехнические
и медицинские разработки, которые сводятся к улуч3
шению свойств потребляемой пищи за счет увеличе3
ния содержания нутриентов на фоне уменьшения до3
ли балластных веществ. На этом принципе построена
технология современной переработки продуктов жи3
вотноводства и растениеводства, в том числе зерновых
культур, а также приготовление очищенных муки
и хлеба, рафинированных сахара, масла, соков и т. д.

Критическое рассмотрение основных следствий
теории сбалансированного питания

В настоящее время ясно, что практические следст3
вия и рекомендации теории сбалансированного пита3
ния, к сожалению, стимулировали развитие ряда
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Рис. 1. Потоки веществ из желудочно3кишечного тракта во
внутреннюю среду организма в соответствии

с классической теорией сбалансированного питания.
Пищевые продукты при пищеварении разделяются на

всасываемые вещества (нутриенты) и балласт.



заболеваний, которые являются едва ли не главными
в цивилизованном человеческом обществе. Это об3
стоятельство можно объяснить тем, что идея улуч3
шенной, обогащенной пищи лишь на первый взгляд
прекрасна и гуманна. Действительно, можно сконст3
руировать идеальную пищу, есть возможность хра3
нить не огромное количество пищевых продуктов, а,
отбросив балласт, лишь ту их часть, которая необхо3
дима для питания; можно перевозить из одной части
света в другую не все продукты, а только их компо3
ненты, представляющие пищевую ценность, и т. д.
Однако на самом деле оказалось, что рафинирован3
ные пищевые продукты по многим признакам де3
фектны, а обогащенная пища, как уже сказано, слу3
жит причиной многих заболеваний. К таким заболе3
ваниям относятся те, с которыми мы боремся много
лет (табл. 1). В качестве другого примера можно при3
вести болезнь бери3бери, распространенную в тех
странах, где рис — основной продукт питания. В соот3
ветствии с теорией сбалансированного питания мало
усвояемая поверхность риса удалялась как балласт.
Но затем выяснилось, что именно она содержит один
из необходимых витаминов — В1, отсутствие которо3
го приводит к атрофии мышечного аппарата, сердеч3
но3сосудистым и другим нарушениям.

Не менее важен вывод из теории сбалансированно3
го питания, заключающийся в возможности прямого
(парентерального) питания, то есть питания непо3
средственно через кровь. Первоначально предполага3
лось, что главная трудность прямого питания обусло3
влена сложностями очистки необходимых компонен3
тов пищи, вводимых в кровь. Эти технические труд3
ности были преодолены химиками и технологами.
Тем не менее, после внутривенного введения даже хо3
рошо очищенных питательных веществ возникают
некоторые дефекты. Поэтому парентеральное пита3
ние, параллельное желудочно3кишечному, которое во
многих случаях спасает больного, не сможет стать пи3
танием здорового человека.

Наиболее полное выражение идея идеальной пищи
получила в так называемом элементном (мономер3
ном) питании. Эта идея, казавшаяся чрезвычайно ва3
жной, сводилась к тому, что потребляемую нами пи3
щу следует заменить веществами, поступающими из
ЖКТ в кровь и участвующими в обмене веществ.
К таким веществам относятся конечные продукты пе3
реваривания пищи — глюкоза, аминокислоты, жир3
ные кислоты и др. Другими словами, пища должна со3
стоять из набора моносахаридов, заменяющих олиго3
и полисахариды, набора аминокислот, заменяющих
белки, набора жирных кислот и т. д. В элементные ди3
еты входят также различные соли, микроэлементы,
витамины. Предварительные эксперименты на жи3
вотных и наблюдения на человеке показали широкие
возможности элементной диеты. Теоретический ана3
лиз показывал, что можно управлять потоком пище3
вых веществ по любому составляющему компоненту,
что исключается при питании естественными продук3
тами. Следовательно, элементное питание, по всей
видимости, давало ряд ценных преимуществ.

Следует заметить, что концепция питания в космо3
се была разработана на основе теории сбалансирован3
ного питания. Несмотря на значительные различия
во взглядах разных авторов, в 703е годы было решено,
что космонавты при длительных полетах смогут ис3
пользовать именно элементные диеты, содержащие
оптимальный набор необходимых элементов и мини3
мум балластных веществ. Ряд таких диет разработал
один из руководителей американской программы
элементного питания профессор Уинитц (Winitz). Он
был настроен весьма оптимистично и писал, что на
Марс люди полетят благодаря элементному питанию.

Однако идея элементного питания здорового чело3
века потерпела фиаско. Было обнаружено, что эле3
ментное питание обладает определенными дефектами.
В частности, был выявлен ряд недостатков, которые
не были замечены американскими учеными во главе
с профессором Уинитцем. Вскоре стало понятно, поче3
му сначала в США были получены столь блестящие
результаты в опытах, в которых сопоставлялось влия3
ние на организм элементных и обычных полимерных
диет. В наших лабораториях эксперименты были по3
ставлены на здоровых добровольцах, то есть на энту3
зиастах, тогда как американские ученые проводили
свои опыты на заключенных. У последних появлялась
перспектива досрочного освобождения, и этот психо3
логический фактор оказал существенное влияние на
результаты экспериментов. Когда в США были прове3
дены повторные исследования уже на добровольцах,
было обнаружено, как констатировал профессор Уи3
нитц, что не только до Марса, но и до Луны при пита3
нии элементным рационом добраться не удастся.

В то же время элементные диеты не противопока3
заны. Они просто не могут длительное время заме3
щать нормальный рацион. Но при некоторых заболе3
ваниях и при определенных ситуациях (стресс, спор3
тивные соревнования, специальные условия работы,
климатические условия) весьма целесообразно часть
пищи заменять ее элементами. В настоящее время та3
кая замена успешно реализуется, и можно даже реко3
мендовать временный переход на элементные диеты.
Вместе с тем стало совершенно очевидно, что в ходе
эволюции человек приспособился не к элементным
(мономерным), а к полимерным рационам, то есть
к той пище, которую он потреблял многие тысячи лет.

Таким образом, экспериментальная проверка ряда
выводов, вытекающих из классической теории, а так3
же фундаментальные открытия в биологии привели
к формированию новой теории — теории адекватного
питания.

Три типа пищеварения

До середины XX в. считалось, что усвоение пищи
протекает по двухзвенной схеме: полостное пищева3
рение — всасывание. Это классическое представление
об ассимиляции пищи было создано выдающимися
учеными К.Бернаром, Р.Гейденгайном, И.П.Павло3
вым, В.Бейлиссом, Э.Старлингом, и казалось, что все
основные проблемы решены, оставалось лишь изу3
чить некоторые детали. В частности, неизвестно
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было, что происходит с проникающими через мембра3
ны кишечных клеток молекулами — димерами и оли3
гомерами. Разобраться в этом удалось И.И.Мечнико3
ву, который установил, что расщепление молекул осу3
ществляют ферменты цитоплазмы, он назвал этот
процесс внутриклеточным пищеварением.

Открытие в 1958 г. мембранного пищеварения не
было прямым продолжением работ И.П.Павлова
и И.И.Мечникова, однако, как считал и автор откры3
тия академик А.М.Уголев, традиции этих великих
ученых, нобелевских лауреатов, глубокий анализ
и дискуссии о путях эволюции полостного и внутри3
клеточного пищеварения были исключительно важ3
ными для интерпретации существующих фактов, ко3
торые не укладывались в рамки классического пред3
ставления. В результате двухзвенная схема усвоения
пищевых веществ была заменена на трехзвенную: по3
лостное пищеварение — мембранное пищеварение —
всасывание. Внутриклеточное пищеварение, прису3
щее низшим организмам, у высших животных служит
дополнительным механизмом расщепления некото3
рых малых молекул и играет определенную роль на
ранних этапах онтогенеза. Для лучшего понимания
процесса ассимиляции пищи в целом кратко охарак3
теризуем все известные типы пищеварения.

Полостное пищеварение происходит в ротовой по3
лости, в желудке и тонкой кишке, где часто сочетает3
ся с мембранным, а иногда и с внутриклеточным.
Осуществляется этот тип пищеварения ферментами,
которые секретируются клетками и действуют за их
пределами. Растворенные в водной фазе ферменты
атакуют поглощенные организмом субстраты, разру3
шая преимущественно крупные молекулы и молеку3
лярные комплексы, то есть обеспечивают начальные
этапы пищеварения.

Внутриклеточное пищеварение реализуется, когда
нерасщепленные или частично расщепленные пище3
вые вещества проникают внутрь клеток, где подверга3
ются гидролизу содержащимися в цитоплазме фер3
ментами. Существует два подтипа внутриклеточного
пищеварения: везикулярный и молекулярный. В пер3
вом случае проникновение вещества происходит вме3
сте с втянутым внутрь клетки участком плазматичес3
кой мембраны. В результате этого процесса — эндоци3
тоза — образуется везикулярная структура, которая
часто сливается с лизосомой, содержащей большой
набор гидролитических ферментов. В такой вновь об3
разованной структуре — фагосоме — и происходит
расщепление поступивших в клетку веществ. Непере3
варенные остатки фагосомы выбрасываются из клет3
ки. Следует заметить, что эндоцитоз протекает очень
медленно, а потому несуществен в обеспечении пище3
вых потребностей организма. При молекулярном пи3
щеварении находящиеся в цитоплазме ферменты гид3
ролизуют проникающие в клетку небольшие молеку3
лы (димеры и олигомеры).

Мембранное пищеварение обнаружено на всех сту3
пенях эволюционной лестницы. У человека и высших
животных этот тип пищеварения осуществляется
в тонкой кишке и реализуется ферментами, связан3

ными со структурами мембран кишечных клеток.
К этим ферментам относятся: панкреатические —
ферменты, которые секретируют клетки поджелудоч3
ной железы, поступают вместе с ее соком в тонкую
кишку, где адсорбируются на апикальной (внешней,
обращенной в полость тонкой кишки) поверхности
кишечных клеток; мембранные, или трансмембран3
ные,— собственно кишечные ферменты, которые син3
тезируются в самих кишечных клетках и затем встра3
иваются в их апикальную мембрану. В отличие от ад3
сорбированных панкреатических ферментов мемб3
ранные прочно связаны с липопротеиновой мембра3
ной микроворсинок щеточной каймы кишечных кле3
ток, что объясняется их молекулярной структурой.
Как правило, ферментативно активные белки мемб3
раны кишечных клеток — олигомеры с большой моле3
кулярной массой (так, молекулярная масса щелочной
фосфатазы составляет 120–130 кДа, олигосахари3
даз — более 200 кДа), как и другие трансмембранные
белки, они относятся к амфипатическим белкам, то
есть состоят из гидрофильной (до 90–95% от основ3
ной массы) и гидрофобной частей. Гидрофильная
часть выполняет каталитическую функцию, несет на
себе углеводные остатки и существенно выдается над
уровнем мембраны, гидрофобная — пронизывает
мембрану и может частично выступать на ее внутрен3
ней поверхности. Активные центры ферментов обра3
щены в полость тонкой кишки, то есть ориентирова3
ны по отношению к мембране и водной среде. Этим
мембранное пищеварение принципиально отличается
от внутриклеточного и полостного типов, но оно ма3
лоэффективно по отношению к крупным молекулам
и тем более их комплексам. Панкреатические фер3
менты реализуют преимущественно промежуточные
этапы гидролиза пищевых веществ (углеводов, бел3
ков, жиров и т.д.), мембранные — заключительные.
Мембранное пищеварение объединяет процессы по3
лостного пищеварения и всасывания, что облегчает
проникновение расщепленных продуктов в клетку.
Взаимоотношение полостного и мембранного пище3
варения представлено на схеме (рис. 2).

Теория адекватного питания

Мы подошли к очень важному аспекту проблемы
питания, который, в сущности, был одной из причин
формирования новой теории. Речь идет о том, что ис3
ключительно плодотворная классическая теория сба3
лансированного питания не была эволюционной
и в полной мере биологичной. Именно поэтому на
смену ей пришла теория адекватного питания (про3
цесс этот далеко не окончен). Как следует из названия
теории, ее смысл заключается, во3первых, в том, что
питание должно быть не просто сбалансированным,
но и подаваться в той форме, которая соответствует
многим эволюционным особенностям организма. Это
обстоятельство чрезвычайно важно, и его нельзя недо3
учитывать. Во3вторых, некоторые фундаментальные
концепции питания человека должны быть рассмотре3
ны и даже пересмотрены на основе новых достижений
в области физиологии, биохимии, медицины и биоло3
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гии в целом. Ряд новых открытий в биологии и меди3
цине показал, что питание — не просто процесс снаб3
жения организма пищевыми веществами, каким мы
его представляли совсем недавно. Исчерпать эту сло3
жную проблему крайне трудно. Поэтому попытаемся
осветить лишь ее некоторые важнейшие стороны.

Основные постулаты теории адекватного питания

Кризис теории сбалансированного питания и откры3
тие неизвестных ранее механизмов (лизосомное и мемб3
ранное пищеварение, различные виды транспорта пище3
вых веществ, общие эффекты кишечной гормональной
системы), результаты сопоставления ряда характеристик
безмикробных и обычных животных, данные прямых ис3
следований влияния элементных диет на организм при3
вели к ревизии ряда основных положений теории сба3
лансированного питания. Благодаря такой ревизии были
сформулированы новая теория адекватного питания
и новые постулаты основополагающего значения.

Основные постулаты теории адекватного питания
значительно отличаются от таковых теории сбаланси3
рованного питания. Однако один из основных посту3
латов является общим. Он заключается в том, что пи3
тание поддерживает молекулярный состав организма
и обеспечивает его энергетические и пластические по3
требности. Другие постулаты новой теории в сжатой
форме охарактеризованы ниже.

1) Человек и высшие животные в метаболическом
и трофическом отношениях представляют собой не орга3

низмы, а, в сущности, надорганизменные системы, вклю3
чающие в себя, кроме макроорганизма, микрофлору его
ЖКТ — микроэкологию, точнее, внутреннюю экологию
организма, или эндоэкологию. Между организмом хозя3
ина и микрофлорой его пищеварительного аппарата под3
держиваются положительные симбионтные взаимоот3
ношения (симбиоз — совместное существование).

2) Питание и ассимиляция пищи связаны не толь3
ко с одним потоком во внутреннюю среду организма
нутриентов, освобождающихся в результате перева3
ривания пищи (рис. 4), но и с существованием по
крайней мере еще трех потоков (рис. 5). Первый —
жизненно важный поток регуляторных веществ —
гормонов и гормоноподобных соединений. В сущно3
сти, этот поток состоит из двух — эндо3 и экзогенного.
В состав первого входят гормоны, продуцируемые эн3
докринными клетками пищеварительного аппарата,
в состав второго — так называемые экзогормоны, об3
разующиеся преимущественно при расщеплении пи3
щевых веществ в ЖКТ. Второй поток состоит из бал3
ластных веществ пищи, модифицированных бактери3
альной флорой кишечника, и также биологически ва3
жен, так как с ним во внутреннюю среду организма
поступают вторичные нутриенты. Третий — поток то3
ксических соединений, формирующихся из токсичес3
ких веществ пищи, а также токсических бактериаль3
ных метаболитов, образующихся в ЖКТ за счет дея3
тельности бактериальной флоры. По3видимому, этот
поток в норме физиологичен.
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Рис. 2. Схема взаимодействия между полостным и мембранным пищеварением (Уголев А.М., 1985).
А — последовательная деполимеризация пищевых субстратов в полости и на поверхности тонкой кишки ферментами. М —
мембрана; МВ — микроворсинки; Га — апикальный гликокаликс; Гл — латеральный гликокаликс; 
С1–С3 — субстраты; Фп — панкреатические ферменты; Фм — мембранные ферменты; Т — транспортная система мембра3
ны; Р — регуляторные центры ферментов; К — каталитические центры ферментов



3) Так называемые балластные вещества, или пи3
щевые волокна, являются не балластом, а эволюцион3
но важным компонентом пищи. Поток таких модифи3
цированных микрофлорой ЖКТ веществ необходим
для нормального функционирования пищеваритель3
ного аппарата и организма в целом…

4) Баланс пищевых веществ в организме достигает3
ся в результате освобождения конечных продуктов,
способных к всасыванию, за счет полостного и мемб3
ранного (в ряде случаев внутриклеточного) пищеваре3
ния (рис. 3), а также вследствие синтеза новых соеди3
нений, в том числе незаменимых, бактериальной фло3
рой кишечника. Относительная роль первичных и вто3
ричных нутриентов варьирует в широких пределах.

5) Роль питания в формировании физиологичес3
ких и психологических стандартов человека еще бо3
лее возрастает в результате открытия функций неко3
торых аминокислот как нейротрансмиттеров и их
предшественников.

Все перечисленные постулаты взаимосвязаны и об3
разуют совокупность новых нетрадиционных пред3
ставлений, подходов и методов исследования, а также
технических приемов.

Часто теорию адекватного питания критикуют за
то, что она слишком «пищеварительная». Это не так.
Эта теория технологична. Именно поэтому она при3
дает большое значение механизмам, обеспечивающим
ассимиляцию пищи. Такой технологический подход
позволяет рассматривать ряд проблем, которые недо3
статочно оценивались теорией сбалансированного
питания, но которые имеют решающее значение с то3
чки зрения теории адекватного питания.

По3видимому, новая теория, открывая большие воз3
можности, вместе с тем накладывает и определенные ог3
раничения, требуя согласования производственных тех3
нологий с естественными технологиями живых систем.

Охарактеризуем некоторые постулаты и следст3
вия, вытекающие из теории адекватного питания, не3
сколько более подробно.

Эндоэкология. Идея И.И.Мечникова о целесооб3
разности подавления кишечной бактериальной фло3

ры, еще недавно столь популярная, в настоящее время
должна быть подвергнута коренному пересмотру.
Действительно, при сопоставлении обычных и безми3
кробных, или стерильных (лишенных кишечной мик3
рофлоры), организмов оказалось, что последние в ме3
таболическом, иммунологическом и даже неврологи3
ческом отношениях резко отличаются от обычных.
Так, у безмикробных животных значительно недораз3
вита иммунная защитная система, они более чувстви3
тельны к дефектному питанию, в частности к рацио3
нам с недостаточностью незаменимых аминокислот
и витаминов. Установлено также, что у людей, кото3
рые в силу каких3либо причин со дня рождения были
отделены от окружающей среды и не имели собствен3

ной бактериальной флоры в кишечнике, пищевые по3
требности совсем иные, чем у обычных. Эти и другие
факты свидетельствуют о важной роли микрофлоры
ЖКТ в жизнедеятельности организма.

Эндоэкология представлена своеобразным набо3
ром тесно взаимодействующих бактерий, которые ре3
ализуют массу важных трансформаций, касающихся
как эндогенных, так и экзогенных веществ. В резуль3
тате трансформационных изменений указанных ве3
ществ, а также балластных пищевых волокон появля3
ются дополнительные питательные вещества. Не ме3
нее важно, что популяция бактерий ЖКТ реализует
особый вид гомеостаза — трофостаз (от греч. τροϕη —
пища, питание), то есть поддержание постоянства
трофического потока из пищеварительного тракта во
внутреннюю среду организма. В отсутствие бактери3
альной флоры наша трофическая устойчивость резко
нарушается. Существенно также, что для поддержа3
ния нормальной эндоэкологии требуются контакты
с достаточно большим коллективом людей, обладаю3
щим своей определенной бактериальной флорой.
Нормальная эндоэкология может быть нарушена при
различных воздействиях, что вызывает увеличение
потока бактериальных метаболитов (рис. 4) провоци3
рует ряд тяжелых заболеваний.

Таким образом, в настоящее время совершенно оче3
видно, что мы постоянно получаем в какой3то мере де3
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Рис. 3. Потоки веществ из желудочно3кишечного тракта во внутреннюю среду организма в соответствии с теорией
сбалансированного питания. В отличие от теории сбалансированного питания (см. рис. 1) здесь при переваривании пищи
формируются потоки вторичных нутриентов, токсинов, гормонов. Кроме того, пища стимулирует продукцию кишечных

гормонов.



фектный пищевой рацион и наша бактериальная фло3
ра помогает нам устоять против создающихся небла3
гоприятных условий. В то же время бактериальная
флора продуцирует некоторое количество токсичес3
ких веществ. Следовательно, мы все время подверга3
емся двум воздействиям нашей эндоэкологии — поло3
жительному и отрицательному, и находимся одновре3
менно как бы в двух состояниях — здоровья и болезни.
Поэтому создание идеальной пищи и идеального пи3
тания уже в свете этих обстоятельств совершенно не3
реально. Точно так же нереальна идея о возможности
существования человека с редуцированным ЖКТ.

Регуляторные вещества. Следует иметь в виду уди3
вительный факт: ЖКТ — это не только орган, обеспе3
чивающий поступление необходимых веществ в орга3
низм. Это эндокринный орган, который, как выясни3
лось в последнее десятилетие, по своей мощности
превосходит все остальные эндокринные железы,
вместе взятые. Такое открытие по справедливости от3
носится к одной из так называемых тихих революций
в биологии и медицине.

Итак, эндокринная система ЖКТ больше, чем ги3
пофиз, щитовидная железа, надпочечники, половые
железы и другие эндокринные структуры, и продуци3
рует больше различных гормонов, чем упомянутые
эндокринные органы. Удаление даже части эндокрин3
ной системы пищеварительного тракта приводит
к гибели животного или к чрезвычайно тяжелому за3
болеванию. Возникающая патология касается, преж3
де всего, общих, а не только пищеварительных функ3
ций организма. Например, после удаления двенадца3

типерстной кишки наблюдаются выраженные струк3
турные изменения таких эндокринных органов, как
щитовидная железа, кора надпочечников, гипофиз,
гипоталамус. Это вполне понятно, так как клетки эн3
докринного аппарата ЖКТ вырабатывают более 30
гормонов и гормоноподобных соединений, действую3
щих не только на пищеварительную систему, но и да3
леко за ее пределами.

Следовательно, питание — это процесс поступле3
ния не только пищевых веществ, но и химических
сигналов, которые определенным образом управляют
нашим организмом. Неудивительно поэтому, что
у молодых организмов некоторый набор пищевых
компонентов вызывает больший эффект, чем у ста3
рых. В последнем случае даже их оптимальный набор
может не вызывать ассимиляторных эффектов. Это
объясняется тем, что, как мы подчеркивали, эндок3
ринная система ЖКТ реализует не только пищевари3
тельные эупептические, но и эутрофические эффек3
ты, участвуя в регуляции ассимиляции пищи и ряда
других жизненно важных функций.

Балластные вещества. В зависимости от эволюци3
онных особенностей питания пища должна содержать
большее или меньшее количество балластных струк3
тур, непосредственно не участвующих в обмене ве3
ществ организма. Роль этих веществ, преимуществен3
но пищевых волокон, содержащихся в овощах, фрук3
тах, неочищенных злаках и ряде других продуктов,
теорией сбалансированного питания не учитывалась.
В частности, у человека в пище должно быть доволь3
но значительное количество балласта. Выяснилось,
что XIX век был веком драматических ошибок, когда
под влиянием теории сбалансированного питания
промышленность стремилась получить, например,
высокоочищенные муку, зерно, используемое для
каш, и другие рафинированные продукты. Однако
оказалось, что пищевые волокна оказывают сущест3
венное влияние на деятельность ЖКТ, на электролит3
ный обмен и на ряд других функций первостепенной
важности. Обнаружено также, что в отсутствие балла3
стных веществ бактериальная флора ЖКТ вырабаты3
вает значительно больше токсических веществ, чем
в норме, и менее эффективно выполняет защитную
и другие функции. Более того, в ходе эволюции сами
балластные вещества включились в ряд функций ор3
ганизма, в том числе в обмен стероидов. Так, потреб3
ление человеком цельнозернового хлеба приводит
к снижению холестерина в крови, которое сопостави3
мо с результатом введения холестеринснижающих
препаратов. Объяснение этому феномену состоит
в том, что обмен холестерина, желчных кислот и сте3
роидных гормонов взаимосвязаны.

Таким образом, пищевые волокна следует исполь3
зовать как для нормализации эндоэкологии, так и для
прямого воздействия на обмен холестерина, солей,
водный обмен и т. д. Надо сказать, что это применяет3
ся сейчас достаточно широко.

На Западе широко развивается промышленное изго3
товление пищевых волокон. В нашей стране также пере3
стали изготовлять, например, чистые фруктовые соки
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Рис. 4. Соотношение между первичными нутриентами
и бактериальными метаболитами при нормальном (вверху)
и патологическом (внизу) состояниях организма (дефекты

переваривания и всасывания.)



и вместо этого наладили приготовление различных из3
делий из фруктов и овощей, содержащих пищевые воло3
кна. Действительно, один из самых ценных компонен3
тов в яблоках или овощах — это пищевые волокна. То же
самое можно сказать и о многих других продуктах.

Итак, в последнее время наблюдается быстрый
прогресс наших знаний в области физиологии и био3
химии питания и процессов ассимиляции пищи.
Один из основных стимулов в развитии теоретичес3
ких проблем питания заключается в практических по3
требностях первостепенной важности. Для этого, пре3
жде всего, необходимо физиологическое обоснование
оптимальных и допустимых норм питания для разли3
чных возрастных, профессиональных и других групп
населения. В свете этих актуальных задач существен3
но, что мы становимся свидетелями формирования
новой междисциплинарной науки — трофологии, ох3
ватывающей важнейшие стороны биологических
и физиологических процессов, объединяемых терми3
ном «питание и ассимиляция пищевых веществ».
Для формирования и развития этой новой науки
большое значение имеют проблемы пищи и питания,
решение которых требует нетрадиционных подходов.

Краткая характеристика трофологии

Формирование трофологии как одной из комплекс3
ных междисциплинарных наук связано с развитием со3
вокупности новых представлений и с развитием ряда
теоретических и прикладных проблем первостепенной
важности. Теоретической базой трофологии послужи3
ло в первую очередь обнаружение общих фундамен3
тальных закономерностей, характеризующих трофиче3
ские процессы у организмов, стоящих на разных ступе3
нях эволюционной лестницы, и главным образом общ3
ность механизмов переваривания пищевых веществ
и их всасывания. Трофология опирается также на уни3
версальность структурных и функциональных блоков,
которые служат основой трофических связей и биоти3
ческих кругооборотов. При этом трофические связи
определяют жизнь как планетарное явление.

К прикладным проблемам, стимулирующим разви3
тие трофологии, следует отнести прежде всего одну из
основных проблем человечества — голод, связанный
с катастрофической нехваткой продовольственных ре3
сурсов, а также неправильное питание, приводящее,
как отмечено выше, ко многим тяжелым заболеваниям.

Трофология представляет собой комплексную нау3
ку о механизмах и закономерностях ассимиляции пи3
щевых веществ на всех уровнях организации биологи3
ческих систем — от уровня клетки, органа и организма
до соответствующих связей в популяции, биоценозах
и биосфере. В рамках трофологии информация, каса3
ющаяся питания и ассимиляторных процессов в био3
логических системах, может быть рассмотрена с еди3
ных позиций. Такая возможность открылась после то3
го, как в результате развития знаний об элементарных
биологических процессах было обнаружено, что в ос3
нове ассимиляции лежат общие закономерности.

Предметом трофологии являются закономерности
ассимиляции (добывание, прием, переработка и по3

ступление во внутреннюю среду организма) жизненно
необходимых пищевых веществ, а также характери3
стика их свойств, распределение и обмен между разли3
чными биологическими структурами и системами.

Таким образом, трофология охватывает многие об3
ласти биологических наук, в том числе клеточную
и тканевую трофику, гастроэнтерологию, науку о пи3
тании, включая диетологию, иммунологию, микро3
биологию, экологию и т. д. К трофологии относятся
ассимиляторные аспекты не только почти всех биоло3
гических и медицинских наук, но также некоторые
проблемы химических, технологических и социаль3
ных наук, сельского хозяйства и многие пограничные
проблемы (например, физиология аппетита, трофи3
ческие функции гормонов, депонирование и мобили3
зация пищевых ресурсов в организме) и т. д.

Трофология как любая наука выдвигает свои акту3
альные теоретические и прикладные проблемы. К ос3
новным теоретическим проблемам относятся меха3
низмы поглощения и ассимиляции пищевых веществ,
а также распределения и перераспределения пище3
вых веществ в целом организме и в клетке, трофичес3
кие взаимосвязи и их регуляция в биоценозах, меха3
низмы обеспечения пищевыми веществами трофиче3
ских цепей, роль трофических процессов в циркуля3
ции веществ в биоценозах и в биосфере, трофические
проблемы эволюции видов, биоценозов и биосферы.
К числу прикладных проблем трофологии относятся
проблемы оптимизации пищи и питания, критерии
для разработки индустриальной технологии питания
на базе трофологического анализа, защита и сохране3
ние естественных систем, управление трофическими
циклами в определенных биоценозах и в биосфере,
создание искусственной рациональной и эффектив3
ной трофической системы и т. д.

Большое прикладное значение трофологии можно
предвидеть уже сегодня. В настоящее время можно
высказать предположение относительно создания
адекватной пищи, принимая во внимание специфиче3
ские трофические процессы в организме человека.
При этом особое внимание следует уделять не только
использованию необходимых пищевых веществ,
но также регуляции и сохранению нормальной бакте3
риальной флоры в ЖКТ.

Понимание биосферы как трофосферы, состоящей
из различных трофоценозов с их многочисленными
цепными и сетеобразными связями, которые обеспе3
чивают циркуляцию веществ и энергии, позволяет
поддерживать экологическое равновесие посредством
анализа соотношений пищи в каждом звене. Эти све3
дения полезны также для решения проблемы защиты
окружающей среды. При нарушении трофических це3
пей существует возможность их восстановления по3
средством добавления отсутствующих звеньев. С тро3
фологической точки зрения можно плодотворно вли3
ять на разведение растений и животных, а также на
все отрасли народного хозяйства, которые перераба3
тывают животные и растительные продукты.

Следовательно, прикладные аспекты трофологии
выходят за рамки научных положений об индивиду3
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альном питании и могут быть положены в основу ин3
дустриальной и народнохозяйственной продукции
пищевых веществ и поддержания равновесия биоло3
гических сообществ. Учитывая значение поставлен3
ных трофологией проблем и общечеловеческую цен3
ность ее задач, можно полагать, что эта наука скоро
займет важное место среди других дисциплин.

Культура питания

Трофология пытается решить целый комплекс пер3
воочередных задач, стоящих сейчас перед человечест3
вом. Одна из самых насущных — снабжение пищевыми
продуктами, так как в настоящее время каждый пятый
человек на Земле страдает от голода, а каждую неделю
в мире от недоедания и болезней умирает 280 тыс. де3
тей. Однако ограничиться только снабжением населе3
ния Земли достаточным количеством пищи невозмож3
но. Не менее существенная и критическая проблема,
стоящая перед человечеством,— это питание. Как упо3
мянуто выше, помимо множества болезней, вызванных
недостаточным питанием, имеют место не менее мно3
гочисленные и тяжелые заболевания, являющиеся ре3
зультатом неправильного питания.

Действительно, некоторые типы пищи благоприят3
ны при больших физических нагрузках, тогда как при
значительных психологических нагрузках необходим
другой рацион. Более того, изменения эмоционально3
го фона также требуют изменений рациона. Сущест3
венно различаются типы питания в условиях жаркого
и холодного климатов, причем эти различия не могут
быть сведены лишь к экономическим факторам. На3
конец, для увеличения продолжительности жизни
следует употреблять гипокалорийные рационы. В то
же время для интенсивного функционирования тре3
буется достаточно высокий уровень питания.

Представления о питании должны быть дополнены
данными В.А.Тутельяна и сотрудников, представлен3
ными в развиваемой ими концепции оптимального
питания (цит. по: Е.И.Ткаченко, 2003).

При оценке питания в ряде областей мира и оценке
тенденций в питании человека в процессе его эволю3
ции показано, что произошло резкое (в два3три раза)
снижение количества потребляемой человеком пищи
из3за снижения энерготрат. Следствием этого яви3
лось недостаточное получение человеком некоторых
биологически активных компонентов пищи (биофла3
воноиды, фитостеролы, изотиоцианаты, кадмий, гер3
маний, литий, хром, ванадий, никель и др.). Достаточ3
ное количество минорных компонентов присутствует
в объеме пищи, содержащей 5–6 тыс. ккал.
(21–25 тыс. кДж) Дефицит минорных компонентов
пищи приводит к снижению качества здоровья.

По мнению В.А.Тутельяна (2002), под термином
«здоровье» следует понимать как состояние организма,
когда все параметры находятся в пределах нормы, так
и наличие резервных возможностей, обеспечивающих
адаптивные реакции. Недостаточная адаптация обусло3
влена во многом дефицитом эссенциальных микронут3
риентов и минорных компонентов пищи. Среди эссен3
циальных нутриентов изучаются биологические и тера3

певтические эффекты аминокислот (глутамин, арги3
нин, аминокислоты с разветвленной цепью), нутрицев3
тиков липидной природы (омега333жирных кислот,
длинно3 и среднецепочечных жирных кислот), различ3
ных антиоксидантов (витаминов С, Е, β3каротина), уби3
хинона, биофлавоноидов, пектина и пищевых волокон.

В настоящее время питание не может быть интер3
претировано как простое снабжение организма неко3
торым набором химических элементов. Это — слож3
ный процесс, в котором ЖКТ осуществляет взаимо3
действие с остальными органами и системами орга3
низма и служит источником огромного количества
гормональных сигналов. Необходимо также учиты3
вать эндоэкологию. С этих позиций последствия при3
менения антибиотиков и самолечения трагичны, так
как происходит подавление бактериальной флоры
ЖКТ, которая возникает после рождения. Сам про3
цесс переработки пищи также чрезвычайно важен
и имеет большое значение для организма. Таким об3
разом, современные представления о пищеварении
и питании существенно отличаются от той сравни3
тельно простой схемы, которая была принята ранее.
В свете этих новых представлений следует сказать не3
сколько слов о человеке будущего.

Гипотеза А.П.Быстрова явилась интеграцией анали3
за, проведенного многими исследователями и касающе3
гося основных тенденций развития позвоночных и тех
изменений, которые характерны для человека в ходе
формирования вида. Однако в действительности нель3
зя исключить, что в течение весьма длительного време3
ни будет действовать стабилизирующий отбор и облик
современного человека в основных чертах сохранится.
Сохранятся также его внутреннее строение и архитек3
тура основных функций, в том числе функция ассими3
ляции пищи. Это связано, в частности, с тем, что, как
мы только что упоминали, ЖКТ служит одновременно
системой, обеспечивающей гормональную регуляцию
и поддержание эндоэкологии определенного типа. Сле3
довательно, с эволюционными особенностями человека
необходимо обращаться крайне осторожно.

Наконец, следует в сжатой форме охарактеризовать
культуру питания. Человек — прекрасное творение
природы. В связи с этим наряду с духовной и физичес3
кой культурами должна иметь место и культура пита3
ния. Хотелось бы заметить, что культура питания в глу3
боком смысле этого слова служит механизмом управле3
ния обменом веществ и должна быть включена в более
широкую область физиологической, биохимической
и других культур, которые вместе составят биологичес3
кую культуру. Последняя должна занять почетное мес3
то наряду с культурой нравственной, социальной и др.

В настоящее время еще трудно охарактеризовать
все особенности культуры питания. Но уже сейчас яс3
но, что в первую очередь она связана с пониманием
деятельности ЖКТ и обмена веществ в организме.
При этом следует учитывать национальные тради3
ции, так как определенные сообщества сформирова3
лись достаточно давно и адаптировались к своим ра3
ционам. Примером этому может служить непереноси3
мость молока. Эта проблема затрагивает все челове3
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чество, так как указанным заболеванием страдают
сотни миллионов людей (табл. 2). Предполагается,
что непереносимость молока можно объяснить исто3
рией данной этнической группы и, возможно, наличи3
ем или отсутствием на заре ее становления молочной
культуры. Вместе с тем нельзя с уверенностью гово3
рить, что традиционная пища во всех случаях опти3
мальна. Например, для населения Индии характерно
вегетарианство, связанное с религиозными традиция3
ми, что приводит к белковой недостаточности.

Необходимо обратить внимание и на культуру пита3
ния детей в раннем возрасте. Во3первых, следует иметь
в виду культуру питания молоком, а во3вторых, возмо3
жность модифицировать традиционную пищу, приня3
тую в различных социальных группах, определенных
сообществах и т. д., чтобы она соответствовала физио3
логическим потребностям растущего организма.

В свете представлений о культуре питания следует
рассматривать ряд проблем, в том числе регуляцию ап3
петита. Вероятно, у человека частично нарушена та по3
разительная способность регулировать потребление пи3
щи, которая свойственна животным. Регуляция аппети3
та — один из важных механизмов поддержания посто3
янства молекулярного состава организма. Вместе с тем
этот механизм — один из наиболее уязвимых в силу це3
лого ряда обстоятельств, рассмотрение которых выхо3
дит за пределы этой лекции. Неправильное пищевое
воспитание и неправильное пищевое поведение челове3
ка, то есть отсутствие культуры питания, приводят к на3
рушениям регуляции аппетита. Из этих ошибок наибо3
лее распространенная — переедание одних типов пище3
вых продуктов и недоедание других. Уже в рамках тео3
рии сбалансированного питания для преодоления этого
коренного дефекта были сформулированы понятия
идеальной пищи и идеального питания, а также предло3

жены их модели. Однако, как отмечено выше, с позиций
теории адекватного питания пища не должна и не может
быть идеальной. Более уместно представление об адек3
ватной пище, которая широко варьирует в зависимости
от внешних условий и внутренней среды организма.

Соотношение различных компонентов в пище и ха3
рактер питания, которые должны обеспечивать эффек3
тивное функционирование депо и «упражнение» раз3
личных метаболических систем, необходимо рассмат3
ривать с точки зрения культуры питания. Следует за3

метить, что некоторые «нутритивные» секты, исполь3
зующие определенные типы и режимы питания, часто
достигают существенных успехов, так как, воздействуя
на те или иные формы обмена веществ, добиваются по3
лезных эффектов. Однако в ряде случаев эффекты ока3
зываются, к сожалению, кратковременными, а иногда
и нежелательными. Именно поэтому культура питания
должна развиваться под контролем специалистов
и в строгом соответствии с потребностями организма.

Проблемы культуры питания, а также процессы пи3
тания следует рассматривать в рамках трофологии.
В результате развития этой науки возможно изменение
многих традиционных представлений в различных об3
ластях знаний, что должно эффективно служить при3
кладным задачам. Дальнейшее развитие трофологии
кажется неизбежным. Это определяется теми преиму3
ществами, которые дает нам интерпретация различных
аспектов ассимиляции пищи с позиций общих законо3
мерностей. Кроме того, это зависит от практических
потребностей человечества, таких, как снабжение пи3
щей, регуляция экосистем и, наконец, освоение косми3
ческого пространства, что требует создания искусст3
венных микробиосфер и микротрофосфер.

Трофология уже сейчас может в известной мере
дать ответ на вопрос, какой должна быть пища с уче3
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том трофических процессов в организме человека,
сформировавшихся в ходе эволюции. Если в конце
XIX и даже в 503е годы XX столетия мы рассматрива3
ли элементные и безбалластные диеты в качестве иде3
альных и говорили о метаболическом комфорте, то
сейчас все более предпочтительным становится дру3
гой путь — разработка адекватной пищи. В этом слу3
чае предусматривается полимеризация пищи (поли3
или олигомерная пища), наличие в ней волокнистых
структур с различными свойствами и т. д. Иными сло3
вами, пища и питание должны быть адекватны эволю3
ционно возникшим структурно3функциональным ха3
рактеристикам организма и их особенностям. Поня3
тие адекватности позволяет оптимизировать питание
в соответствии с возрастом человека, характером его
деятельности, климатическими условиями и т. д.

Каждая эпоха ставит вечный вопрос о способах
удовлетворения одной из самых насущных потребно3
стей человека — потребности в пище. Но ответ на этот
вопрос различен и зависит от уровня наших знаний.
Новая более глубокая и эволюционная теория адек3
ватного питания, сформулированная на основе науч3
ного прогресса и развития современного естествозна3
ния, открывает широкие возможности и в то же время
лишает нас ряда иллюзий, к которым относятся пред3
ставления об идеальной пище и идеальном питании.

Современная схема переваривания пищи

Последовательная обработка пищи происходит
в результате ее постепенного перемещения по пище3
варительному тракту через отделы (ротовая полость,
пищевод, желудок, кишечник), структура и функции
которых строго специализированы. Об этом пойдет
подробный разговор далее. Здесь же хотя бы тезисно
важно остановиться на ряде важнейших моментов.

В ротовой полости пища подвергается не только ме3
ханическому измельчению, но и частичной химичес3
кой обработке: содержащаяся в слюне α3амилаза рас3
щепляет углеводы. Далее по пищеводу пищевой ко3
мок перемещается в желудок, где смешивается с кис3
лым желудочным соком (обладающим ферментатив3
ной активностью антибактериальными свойствами
и способностью денатурировать клеточные структуры
и молекулы белков) и образует жидкий или полужид3
кий химус. Состав желудочного сока соответствует
количеству и качеству пищи, а секреторная актив3
ность координирована с моторикой желудка. Клетки
слизистой оболочки желудка секретируют ферменты
пепсинового ряда, обеспечивающие начальные этапы
гидролиза белков (в желудке разрушается около 10%
пептидных связей в молекуле белка). Кроме того,
под влиянием желудочной липазы происходит части3
чное расщепление жиров, особенно высокодисперги3
рованных, которые содержатся в молоке и яичных
желтках. Из фундального отдела желудка, где в по3
верхностных слоях пищевой массы происходит гидро3
лиз белков и жиров, а в глубоких за счет слюнной α3
амилазы продолжается расщепление углеводов, химус
перемещается в пилорический отдел, откуда после ча3
стичной нейтрализации эвакуируется в кишечник.

На рис. 5 и 6 приведены схемы переваривания и вса3
сывания углеводов и белков в тонкой кишке.

Описывая типы пищеварения, мы косвенно упоми3
нали о процессах, протекающих в тонкой кишке — од3
ном из главных органов пищеварительной системы,
где расщепляются белки, углеводы и жиры. Напомним,
что здесь реализуются все три типа пищеварения — по3
лостное, мембранное и внутриклеточное — и обсудим
лишь некоторые дополнительные детали. После дейст3
вия пепсинов из желудка в тонкую кишку поступает
смесь из незначительного количества аминокислот,
а в основном белков, поли3 и олигопептидов. Их даль3
нейшую судьбу определяют ферменты поджелудочной
железы, которые поступают в полость тонкой кишки
в виде неактивных форм, активация которых происхо3
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Рис. 6. Схема переваривания и всасывания белков в тонкой
кишке

Рис. 5. Схема переваривания и всасывания углеводов
в тонкой кишке



дит в двенадцатиперстной кишке. В результате совме3
стного поэтапного действия этих ферментов (трипси3
на, химотрипсина, эластазы и карбоксипептидаз) обра3
зуется смесь свободных аминокислот и олигопептидов,
состоящих из двух3шести аминокислотных остатков.

Углеводы (крахмал и гликоген) гидролизуются α3
амилазой до α3декстринов, три3 и дисахаридов (маль3
тозы, мальтотриозы, изомальтозы) без значительного
накопления глюкозы.

В гидролизе жиров (триглицеридов животного
и растительного происхождения) принимает участие
желчь, которую вырабатывают клетки печени. Желчь
эмульгирует жиры, что приводит к увеличению по3
верхности соприкосновения их с липазой, которая при
взаимодействии с другим ферментом — колипазой —
гидролизует триглицериды, последовательно отщеп3
ляя жирные кислоты с образованием ди3, моноглице3
ридов и незначительного количества жирных кислот
и глицерина. В отсутствие колипазы желчные кисло3
ты ингибируют активность липазы. Пищевые фосфо3
липиды скорее всего должны быть частично гидроли3
зованы панкреатической фосфолипазой А2 прежде,
чем триглицериды войдут в контакт с липазой.

Гидролиз пищевых веществ, хотя и незначитель3
ный, происходит и на подступах к внешнему слою
слизистой оболочки тонкой кишки, а именно в слизи,
которая обладает не только защитной, смазывающей
и барьерной функциями, но и пищеварительной. В ее
слое содержатся как панкреатические, так и мембран3
ные ферменты, попавшие в слизь при слущивании
(десквамации) и деградации кишечных клеток. За3
ключительные этапы гидролиза белков, углеводов,
жиров, нуклеиновых кислот, эфиров фосфорной кис3
лоты, витаминов и т.д. осуществляются мембранны3
ми ферментами, встроенными в липопротеиновую
апикальную мембрану кишечных клеток.

Дисахариды, поступающие с пищей (например, пи3
щевой сахар) или образующиеся при гидролизе крахма3
ла или гликогена, расщепляются мембранными фер3
ментами до моносахаридов, которые транспортируются
через апикальную мембрану кишечных клеток и далее
во внутреннюю среду организма, в систему циркуляции.

Триглицериды расщепляются под действием не
только липазы поджелудочного сока, но и мембран3
ной моноглицеридлипазы. Жиры всасываются в виде
жирных кислот и частично — 23моноглицеридов.

Расщепление белков и продуктов их полостного
гидролиза реализуется в дальнейшем кишечными пе3
птидазами, которых значительно больше, чем олиго3
сахаридаз. Полипептиды, поступающие в зону щеточ3
ной каймы, расщепляются до олигопептидов, дипеп3
тидов и аминокислот, способных к всасыванию. Пеп3
тиды, состоящие более чем из трех аминокислотных
остатков, гидролизуются преимущественно мембран3
ными ферментами, а три3 и дипептиды как мембран3
ными, так и внутриклеточными ферментами цито3
плазмы. Глицилглицин и некоторые пролиновые
и оксипролиновые дипептиды, не имеющие сущест3
венного питательного значения, всасываются частич3
но или полностью в нерасщепленном виде.

В целом за счет мембранного пищеварения расще3
пляется большая часть глюкозидных, пептидных
и эфирных связей.

Есть основания полагать, что внутриклеточные пеп3
тидазы обеспечивают также расщепление малогидро3
лизуемых или негидролизуемых мембранными фер3
ментами пептидов, транспортируемых через мембрану
кишечных клеток. Кроме того, они функционируют
у новорожденных, участвуя в расщеплении белков, по3
ступающих в кишечные клетки в этот период жизни.
Возможно, они могут также функционировать и при
некоторых формах патологии тонкой кишки, сопрово3
ждающейся нарушением целостности мембраны кише3
чных клеток. Существование в кишечных клетках как
мембранных, так и внутриклеточных пептидаз повыша3
ет надежность клеточной системы протеолиза в целом
и предохраняет организм от поступления во внутрен3
нюю среду организма чужеродных белков и антигенов.

Наконец, анализ локализации субэпителиальных
процессов гидролиза в тонкой кишке позволил пред3
положить существование «соединительнотканного»
пищеварения, которое связано с эндотелием сосудов,
лейкоцитами и, возможно, фибробластами.

В толстой кишке пищеварение весьма незначитель3
но, так как поступающий в этот отдел химус уже почти
не содержит непереваренных пищевых веществ. Тем не
менее, в слизистой оболочке толстой кишки присутст3
вуют пищеварительные ферменты, что свидетельству3
ет о потенциальной возможности их участия в пищева3
рительных процессах (например, у больных с короткой
тонкой кишкой). В полости толстой кишки присутст3
вуют также в незначительных количествах пищевари3
тельные ферменты и бактериальная флора, вызываю3
щая сбраживание углеводов и гниение белков, в ре3
зультате чего образуются органические кислоты, газы
(углекислый газ, метан, сероводород) и ядовитые ве3
щества (фенол, скатол, индол, крезол), которые после
всасывания в кровь обезвреживаются в печени. Вслед3
ствие микробного брожения расщепляется и клетчат3
ка. Видовой состав и соотношение отдельных групп
микробов, обитающих в кишечнике человека и живот3
ных, значительно различаются. В толстой кишке обна3
ружено более 400 видов микробов. У взрослого челове3
ка преобладают облигатно3анаэробные палочки (около
90%), на долю факультативно3анаэробных микробов
(кишечной палочки, молочных бактерий, стрептокок3
ков) приходится около 10%.

В толстой кишке происходит всасывание воды (до
95%), минеральных и органических компонентов химу3
са, а также электролитов, глюкозы, аминокислот и неко3
торых витаминов, продуцируемых кишечной флорой.

Регуляция пищеварения

Функции пищеварительной системы зависят от со3
става и количества пищи, что впервые было показано
И.П.Павловым, а в дальнейшем подтверждено многими
другими отечественными и зарубежными учеными. Су3
ществует определенная связь между активностью раз3
личных пищеварительных ферментов и качеством пи3
щи. Если в пищеварительный канал поступают жиры,
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белки и углеводы, то в первую очередь перевариваются
жиры, затем углеводы и, наконец, белки. Адаптацион3
но3компенсаторные перестройки ферментных систем,
реализующих мембранное пищеварение, также обусло3
влены качественным составом пищи. Одним из приме3
ров адаптации ферментного набора к составу пищи слу3
жит наличие лактазы (фермента, расщепляющего мо3
лочный сахар) у большинства высших животных в пе3
риод молочного питания и снижение активности этого
фермента при переходе к смешанному питанию.

Различия в наборе пищеварительных ферментов
могут быть как фенотипического, так и генотипичес3
кого происхождения. Питание может стимулировать
не только секрецию ферментов, но и их синтез, а со3
став диеты — определять соотношение пищевари3
тельных ферментов у данного организма.

Деятельность пищеварительного аппарата коорди3
нируется с помощью нервных и гормональных регу3
ляторов. Парасимпатическая нервная система стиму3
лирует двигательную активность ЖКТ, а симпатичес3
кая — угнетает ее. Между составом пищи, длительно3
стью ее переваривания и скоростью продвижения по
ЖКТ существует сбалансированная зависимость,
осуществляемая частично посредством местной само3
регуляции, но в основном рефлекторно. В регуляции
деятельности пищеварительного аппарата участвуют
также сигналы, поступающие с рецепторов, локализо3
ванных в большинстве его органов и обеспечиваю3
щих, в частности, анализ пищи в ротовой полости.

Различные гормоны, особенно вырабатываемые пе3
редней долей гипофиза и корой надпочечников, а так3
же клетками желудка, поджелудочной железы и осо3
бенно тонкой кишки влияют на синтез пищеваритель3
ных ферментов, их перенос и включение в состав липо3
протеиновой мембраны кишечных клеток, на процессы
всасывания и моторику желудка и кишечника, а также
на секреторную деятельность разных отделов ЖКТ.

Нервные и гормональные эффекты взаимодейству3
ют. Например, секреторная деятельность желудка
и поджелудочной железы активируются во время еды.
В 1897 г. Павлов установил, что такое стимулирующее
влияние реализуется через блуждающий нерв. Повы3
шение тонуса блуждающего нерва при потреблении пи3
щи сопровождается секрецией гастрина и ряда других
желудочно3кишечных гормонов. При раздражении
слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки выде3
ляется секретин, вызывающий секрецию жидкой части
сока поджелудочной железы, и холецистокинин, стиму3
лирующий выделение ферментов клетками поджелудо3
чной железы и сокращение желчного пузыря. В это же
время в кровь поступает энтерогастрон, который тормо3
зит желудочную секрецию и моторику ЖКТ. Секретор3
ная деятельность тонкой кишки регулируется энтерок3
ринином, секреция бруннеровских желез — дуокрини3
ном (его физиологический эффект может быть вызван
совместным действием холецистокинина, секретина
и гастрина). Гормоны ЖКТ контролируют также основ3
ные этапы ассимиляции пищи, включая ее потребле3
ние, трансформацию под действием пищеварительных
ферментов, всасывание образующихся продуктов гид3

ролиза, пищевой лейкоцитоз и другие процессы. Влия3
ние гормонов и медиаторов во многих случаях связано
с их взаимодействием с рецепторными структурами
мембран клеток пищеварительных органов, которые
в свою очередь с помощью системы вторичных посред3
ников (циклических аденозин3 и гуанозинмонофосфа3
тов) контролируют метаболизм секреторных, всасыва3
ющих, двигательных и эндокринных элементов.

Сравнивая пищеварительный аппарат высших орга3
низмов с химическим заводом, И.П.Павлов дал чрезвы3
чайно яркое описание пищеварительного процесса:
«В своей основной задаче в организме пищеваритель3
ный канал есть, очевидно, химический завод, подверга3
ющий входящий в него сырой материал — пищу — об3
работке, главным образом, химической; чтобы сделать
его способным войти в сока организма и там послужить
материалом для жизненного процесса. Этот завод со3
стоит из ряда отделений, в которых пища, смотря по
своим свойствам, более или менее сортируется и, или
задерживается на время, или сейчас же переводится
в следующее отделение. В завод, в его различные отде3
ления, подвозятся специальные реактивы, доставляе3
мые или из ближайших мелких фабрик, устроенных
в самих стенках завода, так сказать, на кустарный лад,
или из более отдаленных обособленных органов, боль3
ших химических фабрик, которые сообщаются с заво3
дом трубами, реактивопроводами. Это — так называе3
мые железы с их протоками. Каждая фабрика доставля3
ет специальную жидкость, специальный реактив, с оп3
ределенными химическими свойствами, вследствие че3
го он действует изменяющим образом только на извест3
ные составные части пищи, представляющей обыкно3
венно сложную смесь веществ. Эти свойства реактивов
определяются главным образом нахождением в них
особенных веществ, так называемых ферментов».

Фундаментальные представления И.П.Павлова
о пищеварении сохранили свое значение до наших
дней, хотя в то же время новые открытия внесли важ3
ные и принципиальные дополнения в эту схему. Так,
открытие мембранного пищеварения позволило Уго3
леву сформулировать концепцию энзиматического
(ферментного) трансформационного барьера, кото3
рый относится к неспецифическим защитным барье3
рам и зависит от органов пищеварительного аппарата.

Поступление пищевых веществ в ЖКТ человека
и высших животных следует рассматривать не только
как способ восполнения энергетических и пластичес3
ких материалов, но и как аллергическую и токсичес3
кую агрессии. Питание связано с опасностью проник3
новения во внутреннюю среду организма различного
рода антигенов и токсических веществ, причем осо3
бую опасность представляют чужеродные белки.
Лишь благодаря сложной системе защиты негатив3
ные стороны питания эффективно нейтрализуются.
В этих процессах особую роль играет тонкая кишка,
осуществляющая у высших организмов несколько
жизненно важных функций — пищеварительную, вса3
сывательную (транспортную) и барьерную. Именно
в тонкой кишке пища подвергается многоступенчатой
ферментативной обработке, что необходимо для пос3
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ледующего всасывания и ассимиляции образующих3
ся продуктов гидролиза пищевых веществ, не имею3
щих видовой специфичности. Этим организм в опре3
деленной мере предохраняет себя от воздействия чу3
жеродных субстанций. Понятно, что энзиматический
барьер, состоящий из пищеварительных гидролаз,
представлен рядом отдельных пространственно раз3
деленных барьеров, но в целом образует единую взаи3
модействующую систему. Таким образом, ЖКТ — это
не только ассимиляторная система, но и барьер (или
система барьеров), предотвращающий поступление
вредных веществ во внутреннюю среду организма.

Заключение

В заключение хотелось бы сделать несколько заме3
чаний о патологии мембранного пищеварения, так
как патология полостного пищеварения известна
клиницистам значительно лучше.

Итак, в настоящее время известно, что при различ3
ных заболеваниях ЖКТ наблюдаются выраженные
нарушения полостного и мембранного пищеварения,
а также всасывания. Нарушения могут иметь инфек3
ционную и неинфекционную этиологию, быть приоб3
ретенными или наследственными. Например, у взро3
слого человека расщепление пищевых веществ проис3
ходит преимущественно в проксимальной части тон3
кой кишки, тогда как дистальная часть служит ре3
зервной зоной. Любое каудальное смещение приво3
дит к тому, что не полностью гидролизованный суб3
страт поступает в толстую кишку и вызывает явления
типа пищевых интолерантностей (непереносимо3
стей). Дефекты мембранного пищеварения и всасыва3
ния возникают также при нарушениях распределения
ферментных и транспортных активностей тонкой
кишки после оперативных вмешательств, в частности
после резекции различных отделов тонкой кишки.

Известные формы патологии мембранного пище3
варения могут быть обусловлены атрофией ворсинок
и микроворсинок, нарушением структуры и ультра3
структуры кишечных клеток, изменением фермент3
ного слоя и сорбционных свойств структур кишечной
слизистой, расстройством моторики кишечника,
при котором нарушается перенос пищевых субстра3
тов из полости тонкой кишки на ее поверхность, дис3
бактериозом, дефектами транспортных систем.

Нарушения мембранного пищеварения встречают3
ся при довольно широком круге заболеваний (тропи3
ческая и нетропическая формы спру, азиатская холе3
ра, различные гастроэнтериты, энтероколиты, илеое3
юниты) а также после интенсивной терапии антибио3
тиками, различных оперативных вмешательств на
ЖКТ (например, после гастроеюностомии и субто3
тальной резекции желудка), при инволютивных про3
цессах. При многих вирусных заболеваниях (полио3
миелит, свинка, аденовирусный грипп, гепатиты,
корь) возникают тяжелые расстройства пищеварения
и всасывания с явлениями диареи и стеатореи.
При этих заболеваниях имеет место в различной сте3
пени выраженная атрофия ворсинок, нарушения
структуры щеточной каймы, недостаточность фер3
ментного слоя кишечной слизистой, что, естественно
приводит к нарушениям мембранного пищеварения.

Нередко нарушения структуры щеточной каймы,
что само по себе ведет к серьезным дефектам мембран3
ного пищеварения, сочетаются с резким уменьшением
ферментативной активности кишечных клеток. Изве3
стны многочисленные случаи, когда структура щеточ3
ной каймы остается практически нормальной, но, тем
не менее, обнаруживается недостаточность одного или
нескольких пищеварительных ферментов. Многие пи3
щевые интолерантности обусловлены этими специфи3
ческими нарушениями ферментного слоя кишечных
клеток (сахаразная, лактазная, изомальтазная и др.).

Ферментная недостаточность кишечной слизистой
может быть связана как с нарушением синтеза фер3
ментов в кишечных клетках, так и с нарушением их
встраивания в апикальную плазматическую мембра3
ну. Она может быть также обусловлена ускорением
деградации соответствующих кишечных ферментов.

Таким образом, для правильной интерпретации ря3
да заболеваний, и в том числе патологии ЖКТ, необ3
ходимо учитывать нарушение мембранного пищева3
рения. Дефекты этого механизма приводят к измене3
ниям поступления необходимых пищевых веществ
в организм с далеко идущими последствиями.

Открытие академиком А.М.Уголевым мембранно3
го пищеварения позволило внести существенный
вклад в развитие современной теории питания.

В заключение напомним один из важнейших заветов
Гиппократа: «Позвольте пище быть вашим лекарством».
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Статья посвящена особенностям депрессивных расстройств и их негативному влиянию на течение ревма3
тоидного артрита. Описаны трудности диагностики депрессии при различных ее видах. Показано участие ли3
чностных и психосоциальных факторов в развитии депрессии. Представлены сведения об особенностях пси3
хотерапии и применении антидепрессантов в зависимости от клинических видов депрессии.

Ключевые слова: ревматоидный артрит, депрессия, психотерапия, антидепрессанты
The article is devoted to the features of depression disorders and its negative influence on the rheumatoid arthri3

tis current. Different kinds of depression diagnosis difficulties are described. The participation of personal and psy3
chosocial factors in depression development is shown. The information of psychotherapy peculiarities and use of anti3
depressants in depending on clinical depression peculiarities are produced.

Key words: rheumatoid arthritis, depression, psychotherapy, antidepressants.

Депрессия является не только психиатрической,
но и общей медицинской проблемой. Крупномас3
штабное клинико3эпидемиологическое исследование
распространенности депрессии у пациентов сомати3
ческого профиля, проведенное в нашей стране
в 2002–2003 гг. в рамках программы «КОМПАС», по3
казало, что расстройства депрессивного спектра отме3
чаются у 46% обследованных [2]. Проблема выявле3
ния депрессий в медицинской практике существенна.
В многочисленных зарубежных исследованиях пока3
зано, что врачам общей практики удается диагности3
ровать депрессивные расстройства приблизительно
у половины пациентов медицинской сети с клиничес3
ки значимой депрессией. При этом специфическое
лечение по поводу депрессии проводится примерно
в половине случаев от числа диагностированных
и только в половине случаев это лечение эффективно.
Врачи общей практики, к которым в первую очередь
обращаются больные со стертыми аффективными
расстройствами, нередко руководствуются представ3
лениями о депрессиях с типичной картиной, в то вре3
мя как существование легких и атипичных, в частно3
сти, «соматизированных» или «маскированных»
форм остается вне их поля зрения. Частота «сомати3
зированных», или скрытых депрессий превышает чи3
сло явных в 10–20 раз. Этот вид депрессии распозна3
ется врачами общей практики лишь в 2% случаев.

Распространенность депрессивных расстройств при
ревматоидном артрите (РА), как показывает анализ
многочисленных исследований, имеет большой диа3
пазон значений от 12,5% до 80% [1]. Однако в целом,
депрессия у пациентов с РА встречается чаще, чем
у соматически здоровых и у пациентов с другими со3
матическим заболеваниями. Природа депрессивных

расстройств при РА определяется взаимным влияни3
ем соматогенных, психогенных и конституциональ3
но3личностных факторов. А тяжесть соматической па3
тологии выступает также и фактором психической
травматизации. В практике лечения больных РА выяв3
ляются, в соответствии с классификацией А.Б.Смуле3
вича [4], различные виды депрессивных расстройств:

1) нозогенные депрессии, отражающие реакции ли3
чности на болезнь;

2) психогенные депрессии как дезадаптивные рас3
стройства, связанные с негативным воздействием
психосоциальных стрессов;

3) соматогенные депрессии, отражающие реакции
головного мозга на биохимические и физиологические
процессы хронического соматического заболевания;

4) эндогенные депрессии, среди которых чаще ди3
агностируются «соматизированные», или скрытые
депрессии. Сложность диагностики атипичных, или
соматизированных форм депрессий обусловлена еще
и наличием такой стабильной личностной характери3
стики как алекситимия, при которой пациент не мо3
жет словесно описать свое душевное состояние и не
жалуется на депрессию, а говорит лишь о слабости,
упадке сил, дискомфортных или болевых ощущени3
ях. При легкой депрессии алекситимия встречается
в 60–70 % случаев. В фазе обострения РА у пациентов
выявляется феномен «психосоматического расщепле3
ния», включающий астенический синдром, дополнен3
ный признаками депрессивного личностного рас3
стройства [3]. Если в начале развития РА в психопа3
тологической картине чаще проявляются как психо3
генные, так и нозогенные тревожные и депрессивные
расстройства, то в дальнейшем течении заболевания
степень депрессивных расстройств соматогенного



типа заметно возрастает, особенно при отсутствии эф3
фекта лечения основного заболевания.

Как показали исследования, у больных РА диагно3
стируются депрессивные расстройства широкого
спектра в 44% случаев [1]. Личностная тревожность
как стабильная характеристика достигает высокого
уровня у большинства пациентов. Уровень как ситуа3
тивной, так и личностной тревожности заметно сни3
жается по мере увеличения длительности заболева3
ния, что отражает уменьшение выраженности нозо3
генной реакции личности в роли больного. Степень
астенодепрессивных расстройств, напротив, возраста3
ет. В этих случаях речь идет обычно о развитии так
называемой вторичной дистимии — хронической деп3
рессии с минимальной выраженностью депрессивных
переживаний («матовая» тоска, пониженная само3
оценка, пессимизм) и преобладанием соматовегета3
тивных симптомокомплексов (неприятные ощуще3
ния в различных частях тела, слабость, расстройства
аппетита и сна). Иногда течение ревматоидного арт3
рита сочетается с проявлениями субсиндромальных
сезонных депрессий. Диагностические сложности
здесь связаны в первую очередь с тем обстоятельст3
вом, что характерные для сезонного депрессивного
расстройства симптомокомплексы выражаются преи3
мущественно соматическими феноменами (прибавка
веса, повышенная сонливость, утомляемость) неред3
ко определяемыми как сезонная астения.

Группой зарубежных авторов [6] проведено иссле3
дование, в котором сравнили больных с РА и больных
с остеоартрозом. Оба заболевания поражают суставы,
сопровождаются болями и функциональной недоста3
точностью суставов. Это сходство гипотетически дол3
жно было бы уменьшить феномен различия реакции
на болезнь, так как можно было ожидать, что больные
обоими заболеваниями могут реагировать на болезнь
сходно, а разница между ними может быть обусловле3
на преморбидными особенностями личности. По дан3
ным исследования, для больных ревматоидным арт3
ритом характерны уменьшенная эмоциональная реа3
ктивность, тенденция к депрессии, сравнительно
меньший уровень тревожности, чем у больных с ос3
теоартрозом. Больным остеоартрозом свойственны
тревожность, тенденция к дисфории, а также выра3
женная агрессивность. Кроме того, глюкокортикоиды
сами могут вызвать депрессию. Например, преднизо3
лон в дозе более 30 мг/сут уже в начале лечения вы3
зывает депрессию у 5–10% пациентов.

Клинические компоненты депрессии при РА вклю3
чают обидчивость, плаксивость, чувство вины перед
родными из3за несостоятельности и невозможности
выполнения повседневной домашней работы, мысли
о безвыходности своего положения, чувство одиноче3
ства и чувство неполноценности. Для личности боль3
ных РА характерны следующие черты: стойкие прояв3
ления обязательности, терпеливости, внешней уступ3
чивости, сочетающиеся с тенденцией к подавлению
всех своих агрессивных и враждебных реакций; по3
требность к самопожертвованию и стремление к ока3
занию помощи, соединенные с честолюбием и склон3

ностью к депрессивному настроению. В структуру
факторов болевого синдрома может входить также
хронически повышенное мышечное напряжение, вы3
званное длительным подавлением агрессивных им3
пульсов, а также влияние психотравмирующих стрес3
сов текущей жизненной ситуации.

Депрессия ухудшает течение соматической болез3
ни и, усложняя ее клиническую картину, способству3
ет повышению частоты обращений за медицинской
помощью и проведение значительного числа ненуж3
ных исследований. Депрессия влияет также на дли3
тельность пребывания больных в соматическом ста3
ционаре и трудоспособность. Своевременная диагно3
стика депрессий в ревматологии во многих случаях
является решающим условием успешного лечения.
Тезис о необходимости адекватной терапии (прежде
всего, психофармакотерапии) депрессий, которой па3
циент должен быть обеспечен по месту обращения, то
есть, прежде всего, в учреждениях общей медицин3
ской практики, выдвинут в Докладе ВОЗ (2001) в ка3
честве одной из первостепенных задач здравоохране3
ния на ближайшее будущее. Надо согласиться с теми,
кто говорит, что эта проблема до настоящего времени
далека от разрешения. В качестве причин недостаточ3
ного выявления депрессий рассматривается лимит
времени, отводимый врачу общей практики на обсле3
дование, предубежденность пациенте против конста3
тации психического расстройства, недостаточная ос3
ведомленность врача о клинике и диагностике атипи3
чных депрессий.

Распространенность данной патологии, наличие
психопатологических расстройств, малая курабель3
ность и ранняя инвалидизация делают важным рас3
смотрение особенностей лечения больных РА. Каче3
ство жизни этих пациентов определяется как сомати3
ческими, так и в значительной мере психологически3
ми факторами и тесно связано с наличием депрессив3
ных расстройств. Речь идет о комплексном лечении,
включающем, наряду с основной терапией, примене3
ние при необходимости психофармакотерапии и пси3
хотерапии [5]. В случаях депрессивных расстройств,
сочетанных с тревожным аффектом, следует приме3
нять антидепрессанты, имеющие выраженный проти3
вотревожный компонент действия, в частности, амит3
риптилин в дозе 50–100 мг/сут, тразодон (тритти3
ко) — 150 мг, вальдоксан — 25–50 мг, а также такие се3
ротонинергические антидепрессанты как циталопрам
(ципрамил) 20 мг/сут, ципралекс 10 мг/сут, пароксе3
тин (паксил, рексетин) 20 мг/сут, сертралин (золофт,
стимулотон) 50 мг/сут.

Если в депрессивном расстройстве у пациента с РА
преобладала заторможенность, усталость, то наибо3
лее адекватны такие антидепрессанты со стимулиру3
ющим компонентом действия как флуоксетин (про3
зак) в дозе 20 мг/сут, милнаципран (иксел) —
50 мг/сут, гептрал 800 мг/сут. При сочетании депрес3
сии и выраженного болевого синдрома могут быть
эффективны такие антидепрессанты как амитрипти3
лин в дозе 12,5–50 мг/сут, тразодон (триттико)
150 мг, миртазапин (ремерон) 15 мг/сут, венлафаксин
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(велаксин) 75 мг, дулоксетин (симбалта) — 30–60 мг.
При использовании данных антидепрессантов отме3
чалось снижение скованности, уменьшение болей
и улучшение сна. Обезболивающее действие других
антидепрессантов не изучалось.

Для больных РА свойственно отсутствие активного
поиска помощи в отношении своих эмоциональных
расстройств, субъективные жалобы их скудны и одно3
образны. Чем определяется их согласие на психотера3
пию? Обычно эмоциональные мотивы лежат в основе
принятия психотерапевтической помощи. Этот свое3
образный запрос пациентов в отношении психотера3
пии определяется депрессивным самоощущением,
чувством эмоционального дискомфорта, тревожно3
стью, повышенной уязвимостью к стрессогенным
жизненным ситуациям и ограничениям, вызываемым
РА. Психотерапевтические задачи включают этот за3
прос, но также ориентированы на повышение само3
оценки, преодоление тревожного и депрессивного
мышления (и поведения), приобретение навыков
конструктивного контроля и совладания с негатив3
ными эмоциями. Поддерживающий психотерапевти3
ческий подход терапевта включает в себя эмпатичес3
кое (сопереживающее) выслушивание пациента, поз3
воляющее ему выразить свои, обычно подавляемые
и скрываемые переживания, в частности, чувства ви3
ны, злости, беспомощности и безнадежности, а также
раскрыть конфликтные и трудные жизненные ситуа3
ции. Важным является также достижение ослабления

навязчивой фиксации на боли и мышечного напряже3
ния при болевом синдроме, мобилизация психологи3
ческих и социальных ресурсов пациента в целях по3
вышения качества жизни.

Наряду с рациональной и когнитивной психотера3
пией, используется гипнотерапия, в частности при
наличии выраженного болевого синдрома. В психоте3
рапевтической работе на начальном этапе речь идет
о коррекции внутренней картины болезни, осознании
пациентом влияния на болезнь его способов реагиро3
вания на стрессовые ситуации, в том числе — на свое
заболевание. Психотерапия направлена на преодоле3
ние депрессивного мышления и поведения, а также на
выработку навыков релаксации, снятия стрессов, по3
вышение самоконтроля и уменьшение ощущения не3
преодолимости боли. Гипнотерапия способствует по3
вышению болевого порога и болевой толерантности
с помощью технических приемов диссоциации, визу3
ализации и прямой суггестии.

Таким образом, депрессивные расстройства при
ревматоидном артрите имеют клинические и лично3
стно3психологические особенности, влияющие на
трудности в диагностике и терапии этого заболева3
ния. Депрессия и связанные с нею психосоциальные
факторы влияют на клинические течение РА, в част3
ности на уязвимость к стрессу, способствуя осложне3
ниям и рецидивам заболевания. Поэтому существен3
на комплексная терапия депрессии с помощью психо3
терапии и применения антидепрессантов.
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Введение. Одной из основных проблем, с которой
сталкиваются женщины в периоде пери3 и постменопа3
узы, по праву считается климактерический синдром.
Его проявления включают приливы, гипергидроз, тре3
вогу, раздражительность, нарушения сна и другие вазо3
моторные и психоэмоциональные симптомы. В насто3
ящее время заместительная гормональная терапия
(ЗГТ) была и остается золотым стандартом лечения
климактерического синдрома, так как она целенаправ3
ленно действует на основные звенья патогенеза как
ранних (вазомоторных и психоэмоциональных), так
и поздних (метаболических) симптомов. Однако заме3
стительная гормональная терапия имеет ряд противо3
показаний, среди которых наиболее значимы: наличие
венозных и/или артериальных тромбозов в анамнезе,
высокий риск их развития (включая курение, артери3
альную гипертензию и наследственные тромбофилии)
и эстрогензависимые онкологические заболевания
(рак молочной железы, рак эндометрия) [1]. Кроме то3
го, многие женщины, находясь под влиянием средств
массовой информации и собственных предубеждений,
отказываются от приема гормональных средств, но,
тем не менее, требуют помощи и купирования климак3
терического синдрома [2]. В связи с этим разработка
и изучение негормональных препаратов для помощи
женщинам в пери3 и постменопаузе стала новым акту3
альным направлением в гинекологии.

Патогенез приливов и обоснование действия не3
гормональных препаратов. Точные патофизиологиче3
ские механизмы развития приливов неизвестны.
Предполагается, что они связаны с нарушением
функции центрального звена терморегуляции в гипо3

таламусе в результате резкого снижения уровня эст3
рогенов и/или других половых гормонов.

Норадреналин — основной нейротрансмиттер, от3
вечающий за снижение установочной точки терморе3
гуляции. Показано, что уровень метаболитов норад3
реналина в плазме крови повышается до эпизода при3
лива и во время него. В результате повышения уровня
норадреналина установочная точка терморегуляции
снижается, что приводит к потере тепла, вазодилата3
ции и появлению ощущения прилива.

Серотонин и эндорфины ингибируют продукцию но3
радреналина в головном мозге. При снижении уровня
эстрогенов в плазме крови, уровни серотонина и эндор3
финов также снижаются, что приводит к потере их тор3
мозящего влияния на секрецию норадреналина (схема).

Влияние эстрогенов на систему, возможно, реали3
зуется через блокирование фермента моноаминокси3
дазы (МАО), разрушающей серотонин, и накопление
в головном мозге субстрата синтеза серотонина —
триптофана [2, 3]. Таким образом, препараты, влияю3
щие на приливы, должны повышать уровень эстроге3
нов, серотонина и эндорфинов или снижать продук3
цию норадреналина.

Негормональные препараты. В качестве негормо3
нальных препаратов, влияющих на климактеричес3
кий синдром, использовались:

— фитоэстрогены;
— агонисты α3адренорецепторов;
— антидепрессанты;
— антиконвульсанты.
Поиск альтернативы заместительной гормональ3

ной терапии (ЗГТ) начался с исследования веществ
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растительного происхождения, содержащих фитоэст3
рогены. Проведены исследования, свидетельствую3
щие как о положительном влиянии этих препаратов
на менопаузальные симптомы, так и об отсутствии
эффекта по сравнению с плацебо, поэтому фитоэстро3
гены не могут быть рекомендованы в качестве средств
для монотерапии климактерического синдрома [4].
По рекомендации Американской коллегии акушеров
и гинекологов эти препараты могут применяться
кратковременно в качестве дополнительных средств
для лечения климактерического синдрома [5].

Два препарата из группы агонистов α3адренореце3
пторов — метилдопа и клонидин — также обладают
умеренной эффективностью в отношении приливов.
Механизм купирования приливов агонистами α3ад3
ренорецепторов остается до конца не изученным. Их
действие объясняют возможным снижением биосин3
теза норадреналина, влияющего на центр терморегу3
ляции. Однако, как показал анализ проведенных ис3
следований, снижение частоты и тяжести приливов
под действием этих препаратов оказалось сравни3
тельно невысоким: частота приливов уменьшилась
только на 30%. Вместе с тем риск развития значимых
побочных эффектов со стороны сердечно3сосудистой
системы, функции печени, поджелудочной железы,
центральной нервной и эндокринной систем достато3
чно высок. Следовательно, целесообразность приме3
нения этих препаратов для лечения климактеричес3
кого синдрома в настоящее время рассматривается
как сомнительная [4].

Антидепрессанты. Механизм действия антидеп3
рессантов связан с повышением концентрации серото3
нина, уровень которого у женщин в пери3 и постмено3
паузе снижен в связи с отсутствием полноценного эст3
рогенного влияния. Серотонин участвует в патогенезе
как вазомоторных, так и психоэмоциональных симпто3
мов. Он регулирует синтез норадреналина и, следова3
тельно, терморегуляцию; играет основную роль в фор3
мировании эмоций, сна, сексуальности и аппетита.

В конце XX века появились данные, свидетельст3
вующие об эффективности антидепрессантов группы
селективных ингибиторов обратного захвата серото3
нина не только для лечения депрессивных состояний,
но и для купирования климактерического синдрома
[5]. В дальнейшем была проведена оценка влияния на

климактерические симптомы препаратов из других
групп антидепрессантов. К ним относятся:

— селективные ингибиторы обратного захвата но3
радреналина и серотонина,

— ингибиторы обратного захвата серотонина/аго3
нисты серотонина,

— антидепрессанты рецепторного действия,
— активаторы обратного захвата серотонина,
— ингибиторы моноаминоксидазы типа А.
Все антидепрессанты, используемые в настоящее

время для лечения климактерического синдрома, яв3
ляются препаратами первого ряда, то есть их могут
назначать врачи общей практики, не требуются спе3
циальные рецепты, они хорошо переносятся, не вызы3
вают привыкания и не дают выраженных побочных
эффектов [6].

В рандомизированных клинических исследовани3
ях свою эффективность в отношении вазомоторных
симптомов доказали селективные ингибиторы обрат3
ного захвата серотонина и селективные ингибиторы
обратного захвата серотонина и норадреналина.

Селективные ингибиторы обратного захвата серото3
нина. Особенности механизма действия селективных
ингибиторов обратного захвата серотонина (СИОЗС)
отражены в их названии. Блокада обратного захвата се3
ротонина приводит к увеличению концентрации его
активной фракции. Нормализация обмена серотонина
положительно влияет на нарушения в центральной
нервной системе при климактерическом синдроме.

СИОЗС используются для лечения психоэмоцио3
нальных и вазомоторных нарушений в менопаузе как
в режиме монотерапии, так и в сочетании с препарата3
ми ЗГТ. Изучена эффективность следующих предста3
вителей этой группы: флуоксетин [7–9], сертралин
[10–12], циталопрам [13] и пароксетин [14, 15]. Выра3
женных различий между препаратами группы СИ3
ОЗС по эффективности купирования приливов в пе3
ри3 и постменопаузе выявлено не было [4].

Назначение СИОЗС благоприятно влияет на вы3
раженность вазомоторных симптомов: уменьшается
частота и тяжесть приливов и гипергидроза, пациент3
ки отмечают ослабление тревожности и раздражи3
тельности. Эти препараты оказались эффективнее
плацебо в среднем в 1,13 раза [12, 13, 16]. Наилучшие
результаты в отношении психоэмоциональных сим3
птомов (тревога и нарушения когнитивной функции)
получены у пациенток, принимавших ЗГТ и СИОЗС
одновременно. Этот эффект можно объяснить синер3
гизмом действия серотонина и эстрогенов. [17].

Длительность применения СИОЗС в режиме мо3
нотерапии и в комбинации с препаратами ЗГТ не пре3
вышала 12 недель. Данных о более длительном прие3
ме антидепрессантов для лечения климактерического
синдрома с позиций эффективности и безопасности
в настоящее время нет.

К побочным эффектам СИОЗС относятся гастроин3
тестинальные нарушения (чаще встречается тошнота),
головная боль и тремор [18, 19]. Мнения авторов об уве3
личении риска развития рака молочной железы при
приеме СИОЗС неоднозначны. В одних исследованиях

ОБЗОР

Вестник Санкт3Петербургской медицинской академии последипломного образования 87

Схема. Механизм развития приливов



связи между приемом антидепрессантов и раком моло3
чной железы выявлено не было [20–22], а в других отно3
сительный популяционный риск возрастал до 1,58 [23,
24]. Таким образом, для окончательного вывода о риске
рака молочной железы, связанном с приемом антидеп3
рессантов, требуются дальнейшие исследования.

На сегодня эффективность применения СИОЗС
в пери3 и постменопаузе подтверждена данными мно3
гочисленных рандомизированных контролируемых
исследований, что позволило экспертам включить их
в рекомендации Международной ассоциации по ме3
нопаузе и Североамериканской ассоциации по мено3
паузе с 2004 г. в качестве препаратов для лечения кли3
мактерического синдрома [25].

Селективные ингибиторы обратного захвата серо3
тонина и норадреналина. В литературе имеются дан3
ные о применении антидепрессантов группы селек3
тивных ингибиторов обратного захвата норадренали3
на и серотонина (СИОЗСиН) для лечения вазомо3
торных и психоэмоциональных изменений в пери3
и постменопаузе. СИОЗСиН венлафаксин и милна3
ципран влияют на работу ферментного насоса, обес3
печивающего обратный захват серотонина и норадре3
налина из синаптической щели, повышая тем самым
активность не только серотонинергической, но и но3
радренергической систем [26].

При оценке влияния венлафаксина на вазомоторные
симптомы в рандомизированных контролируемых ис3
следованиях всеми исследователями получены хорошие
результаты — частота и тяжесть приливов уменьшались
в среднем на 60%, уменьшалась выраженность гиперги3
дроза и других вазомоторных нарушений. Максималь3
ная эффективность препарата выявлена у женщин в пе3
рименопаузе [27, 28]. Милнаципран (100–150 мг в сут3
ки) показал хорошую эффективность в купировании
психоэмоциональных нарушений в менопаузе, особенно
в сочетании с ЗГТ. Влияние препарата на вазомоторные
нарушения изучено не было [29].

Побочными эффектами препаратов группы
СИОЗСиН являются тошнота, головная боль и бессон3
ница. Тяжесть этих симптомов незначительна и обычно
не требует отмены препаратов [27, 30]. Венлафаксин
является ингибитором цитохрома Р450, что ограничи3
вает его применение у женщин, получающих гормоно3
терапию по поводу рака молочной железы [31].

Венлафаксин включен в рекомендации Междуна3
родной ассоциации по менопаузе с 2004 г., как наиболее
эффективный и изученный препарат этой группы [25].

Антиконвульсанты. Габапентин, препарат из
группы антиконвульсантов, впервые привлек внима3
ние гинекологов в 2000 г., когда в литературе появи3
лось сообщение о развитии эпизодов гипотермии
у пациента, получавшего габапентин для лечения
эпилепсии [31]. С тех пор были проведены рандоми3
зированные плацебо3контролируемые исследования,
в которых была изучена возможность использования
габапентина для купирования вазомоторных симпто3
мов климактерического синдрома.

Габапентин, структурный аналог гамма3аминомасля3
ной кислоты (ГАМК), повышает синтез ГАМК в ткани

мозга и изменяет концентрацию аминокислот в пользу
ГАМК. Точный механизм влияния габапентина на при3
ливы остается неизвестным. Предполагают, что ГАМК,
универсальный тормозный нейротрансмиттер, блокиру3
ет продукцию норадреналина, а также обладает собствен3
ными противотревожным (анксиолитическим) и антиде3
прессивным (тимоаналептическим) эффектами [30].

Было изучено применение габапентина в пери3
и постменопаузе в дозах от 300 до 2400 мг [32–35].
Длительность исследований составила от 6 до 17 не3
дель. По данным этих работ, габапентин является до3
статочно эффективным средством для лечения кли3
мактерических симптомов, уменьшая количество
и тяжесть приливов в среднем на 60%. Авторы отме3
чают благоприятное действие габапентина на тревож3
ность, раздражительность, плаксивость и возбуди3
мость, однако прицельное изучение влияния габапен3
тина на психоэмоциональные симптомы не проводи3
лось [32, 33, 35]. Габапентин, по данным метаанали3
зов, оказался эффективнее плацебо в 2,05 раза [4].

Эффективность препарата в отношении менопау3
зальных симптомов зависит от дозы. По данным ис3
следования Pandya K.J. (2003 г.), дозы 300 и 600 мг
менее эффективны по сравнению с более высокими
[34]. Описано успешное применение габапентина
в терапии климактерического синдрома, резистентно3
го к ЗГТ и СИОЗС [36].

Из побочных эффектов наиболее часто отмечены го3
ловокружение, утомляемость и тошнота, которые обы3
чно проявлялись в начале лечения и носили транзитор3
ный характер [30]. На фоне приема препарата возмож3
но возникновение периферических отеков и снижение
содержания общего белка в сыворотке крови [31].

Все рандомизированные контролируемые исследо3
вания габапентина в пери3 и постменопаузе отмечают
его высокую эффективность по сравнению с плацебо
при минимальных побочных эффектах, что ставит га3
бапентин в один ряд с СИОЗС по безопасности и эф3
фективности купирования менопаузальных симпто3
мов. Использование габапентина в менопаузе вклю3
чено в рекомендации Международной ассоциации по
менопаузе с 2004 года [25].

Заключение. В настоящее время существуют эф3
фективные негормональные препараты для лечения
климактерического синдрома у женщин, имеющих
противопоказания к ЗГТ или отказывающихся от
приема гормональных средств. К этим препаратам от3
носятся СИОЗС (флуоксетин, сертралин, циталоп3
рам, пароксетин), венлафаксин и габапентин. Они
включены в рекомендации большинства обществ по
менопаузе как альтернативные ЗГТ.

Продолжается поиск новых средств, которые были
бы эффективны в отношении менопаузальных нару3
шений, а также безопасны при длительном приеме
и не обладали бы противопоказаниями и побочными
эффектами, характерными для ЗГТ.

Учитывая большое количество работ, исследую3
щих действие антидепрессантов на климактеричес3
кий синдром у пациенток, принимающих тамокси3
фен, требуется проведение рандомизированных ис3
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следований негормональных препаратов у пациенток
без онкологических заболеваний, что поможет более
точно оценить их эффективность в популяции.

Таким образом, сегодня необходимо проведение
дальнейших рандомизированных плацебо3контроли3

руемых исследований по безопасности длительного
приема средств негормональной коррекции климак3
терического синдрома, подбору минимальных тера3
певтических доз и оценке сравнительной эффектив3
ности препаратов различных групп.
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Введение. Повреждения двенадцатиперстной киш3
ки редки по причине её ретроперитонеального распо3
ложения, встречаются в 3–5% случаев при абдоми3
нальной травме [1–5], и составляют 5–10% всех по3
вреждений тонкой кишки. Травма двенадцатиперст3
ной кишки является результатом проникающих ране3
ний брюшной полости примерно в 75%, закрытая
травма — в 25% случаев [1, 2, 4, 5, 7, 8]. Наиболее час3
то повреждается нисходящая часть двенадцатиперст3
ной кишки (в 35–40% случаев), горизонтальная
и восходящая части — примерно в 15%, верхняя —
10% [1–3, 5, 8, 9]. Осложнения встречаются у 12–60%
пациентов [7, 8, 10]. Смертность достигает 25% [7, 10],
а в случае развития забрюшинной флегмоны может
достигать 100%. Высокая летальность обусловлена
несостоятельностью швов, посттравматическим пан3
креатитом и развитием гнойных осложнений в виде
забрюшинной флегмоны, перитонита и сепсиса [2].

Клиника. Клиническая картина травмы двенадца3
типерстной кишки скудна. В основном проявляется
болезненностью в верхней части живота, спине или
боку, повышением температуры, тахикардией, иногда

рвотой. Механизм травмы позволяет предположить
наличие данной патологии [5, 11]. Через несколько ча3
сов после травмы содержимое двенадцатиперстной
кишки поступает в сальниковую сумку, а в случае вы3
хода содержимого через винсловово отверстие
в брюшную полость развивается перитонит [7, 11].
При наличии внутрибрюшинной перфорации двенад3
цатиперстной кишки в результате закрытой травмы
диагностика не представляет большой сложности [11].

Диагностика. Данные рутинных лабораторных ис3
следований часто мало информативны вследствие
высокой частоты ложноположительных и ложноот3
рицательных тестов уровня амилазы и липазы, так
как для повышения уровня ферментов требуется от
нескольких часов до суток [2, 5]. Как следствие, тре3
буется повторное определение уровня ферментов
[11], а показатель амилазы повышается только у 50%
больных с травмой двенадцатиперстной кишки [5].
Отсутствие повышения уровня амилазы не исключа3
ет травмы двенадцатиперстной кишки.

Теоретически, при выполнении диагностического
лапароцентеза в перитонеальном лаваже должен опре3
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Травмы двенадцатиперстной кишки редки, при этом, в связи с трудностями диагностики при закрытой
травме, и сочетанным повреждением крупных сосудов при открытой травме имеется высокий уровень смерт3
ности и осложнений. Рентгенодиагностика верхних отделов желудочно3кишечного тракта и компьютерная то3
мография может быть достаточна для выявления травмы двенадцатиперстной кишки, но при наличии сомне3
ний, диагностическая лапаротомия остаётся окончательным методом обнаружения патологии. В большинст3
ве случаев первичное ушивание дефекта или резекция с формированием анастомоза является идеальным ва3
риантом. При наличии более обширной травмы используются комплексные хирургические методики: пило3
рическая эксклюзия или дивертикулизация двенадцатиперстной кишки, а при сочетанной травме — панкреа3
тодуоденальная резекция. Оптимальный исход зависит от правильности выбора хирургической тактики, ос3
нованной на тщательном изучении всех вариантов лечения.

Ключевые слова: травма двенадцатиперстной кишки, пилорическая эксклюзия, дивертикулизация двенад3
цатиперстной кишки.

Duodenal injuries are uncommon injuries but are associated with significant morbidity and mortality from a delayed
diagnosis in the case of blunt trauma and associated major vascular injuries in penetrating trauma. Upper gastrointesti3
nal radiological studies and computed tomography may lead to the diagnosis of blunt duodenal trauma. Exploratory
laparotomy remains the ultimate diagnostic test if a high suspicion of duodenal injury continues in the face of absent
or equivocal radiographic signs. A simple approach with primary repair or resection and anastomosis is ideal for the
vast majority. Complex procedures such as pyloric exclusion or duodenal diverticulization may be indicated for delayed
treatment or severe, high3grade combined pancreato3duodenal injuries. A high index of suspicion and a judicious treat3
ment plan based on a careful consideration of all the available options are crucial for optimal outcome.

Key words: duodenal injury, pyloric exclusion, duodenal diverticulization.



деляется высокий уровень лейкоцитов и амилазы, тем
не менее, метод обладает низкой диагностической чув3
ствительностью, ввиду возможности повреждения в за3
брюшинной части двенадцатиперстной кишки [11, 13].

Обзорная рентгенография брюшной полости инфор3
мативна при наличии газа около правой поясничной
мышцы, вокруг правой почки; кроме того, реже свобод3
ный газ может быть выявлен в поддиафрагмальном про3
странстве и в желчных путях [5, 11]. Также критерием
возможной травмы двенадцатиперстной кишки являет3
ся перелом поперечных отростков поясничных позвон3
ков [5, 11]. Большинство авторов указывает, что рентге3
нологические признаки травмы двенадцатиперстной
кишки выявляются у одной трети пострадавших [5].

Рентгеноскопия двенадцатиперстной кишки с ис3
пользованием водорастворимого контраста позволяет
выявить затёки, при этом пациент во время исследова3
ния должен находиться в правой латеропозиции. Кон3
траст предпочтительнее вводить посредством назога3
стрального зонда, а не приёмом внутрь. Если затёки не
выявлены, исследование продолжают в положении
пациента на спине и в левой латеропозиции. Метод
положителен у пациентов с перфорацией двенадцати3
перстной кишки в 50 % случаев. При отрицательном
результате используют бариевую взвесь, при этом уве3
личивается шанс обнаружить малые перфорации [11].

Ультразвуковое исследование позволяет выявить
только наличие свободной жидкости в брюшной по3
лости [12, 13].

Для исключения сочетанной травмы панкреатоду3
оденальной зоны выполняют ретроградную холанги3
опанкреатографию, но это высокоинвазивная проце3
дура и она требует чётких и взвешенных показаний.

На современном этапе компьютерная томография
(КТ) с внутривенным и пероральным контрастирова3
нием является высокочувствительным и наиболее
информативным методом диагностики травмы двена3
дцатиперстной кишки у больных в стабильном состо3
янии [5, 11, 12]. В некоторых случаях, КТ даёт отри3
цательный результат [7].

Диагностическая лапароскопия имеет ограничен3
ные возможности ввиду особенностей анатомическо3
го расположения двенадцатиперстной кишки, [11].

Окончательно установить диагноз позволяет экс3
плоративная лапаротомия [5, 11, 13] с мобилизацией
двенадцатиперстной кишки по Кохеру, адекватная ре3
визия горизонтальной и восходящей части, достигает3
ся путём мобилизации связки Трейца и приёмом
Cattell и Braasch (мобилизация печёночного изгиба
толстой кишки и петли тощей кишки) [5, 11, 12]. Важ3
ными интраоперационными диагностическими крите3
риями травмы являются наличие отёка, крепитации,
перидуоденальной гематомы и окрашивание желчью
тканей в области двенадцатиперстной кишки [5, 11].
Но, даже если ревизия не выявила травму, вероятность
её наличия остаётся высокой. В этом случае, для выяв3
ления перфорации показано введение раствора мети3
ленового синего через назогастральный зонд [11].

Хирургическое лечение. Выбор хирургической та3
ктики зависит от ряда факторов: характер поврежде3

ния: анатомическая связь повреждения с большим ду3
оденальным сосочком, характеристика самого повре3
ждения (ушиб или разрыв), степень вовлечения окру3
жности кишки, наличие сочетанной травмы (желче3
выводящие пути, поджелудочная железа, магистраль3
ные сосуды) и состояние гемодинамики [2, 11]. C пра3
ктической точки зрения, двенадцатиперстную кишку
можно разделить на две части. Верхняя включает pars
superior и pars descendens, нижняя — pars horizontalis
и pars ascendens. Верхняя часть имеет более сложную
анатомическую структуру, чем нижняя, как следст3
вие, необходимы комплексные хирургические мето3
дики, в то время как травму нижней части можно вес3
ти как повреждение тонкой кишки [11].

Внутристеночная гематома двенадцатиперстной
кишки достаточно редка, встречается у пациентов с за3
крытой травмой живота. Гематома формируется в под3
слизистом или в субсерозном слое. Такая гематома мо3
жет привести к непроходимости. При исключении со3
четанных повреждений проводят консервативное лече3
ние [11, 14]. В настоящее время нет чётких показаний
для оперативного лечения внутристеночной гематомы
двенадцатиперстной кишки. До 1970 г. таким пациен3
там проводили хирургическое лечение, заключавшееся
в осторожном вскрытии и эвакуации гематомы. Неко3
торые авторы рекомендуют оперативное лечение толь3
ко при развитии перитонита и кишечной непроходимо3
сти. В 903е годы ХХ века были разработаны эндоскопи3
ческие методы вскрытия и дренирования внутристено3
чной гематомы двенадцатиперстной кишки [14].

В 80% случаев при травме двенадцатиперстной киш3
ки выполняется первичное ушивание дефекта [2, 4, 5,
8, 11–13]. Тактика при сложных и поздно диагностиро3
ванных повреждениях диктует использование различ3
ных комплексных хирургических методик. В частно3
сти, существует перечень факторов, определяющих
возможность наложения первичного шва и таким обра3
зом, степень тяжести повреждения делится на лёгкую
и тяжёлую [6]. На современном этапе широко исполь3
зуется классификация, разработанная American associ3
ation for the surgery of trauma «Duodenal organ injury
scale (organ injury scaling committee of the American
association for the surgery of trauma)», в соответствии
с которой повреждения двенадцатиперстной кишки
разделяют на 5 степеней (таблица).

Наиболее часто повреждение двенадцатиперстной
кишки может быть восстановлено одно3 или двухряд3
ным швом, предпочтительно в поперечном направле3
нии. Продольные разрывы могут быть ушиты в попе3
речном направлении только в случае, если про3
тяжённость дефекта составляет менее 50% окружно3
сти кишки [2, 5, 11, 13]. Как метод, позволяющий из3
бежать сужения просвета кишки, может быть исполь3
зована серозная заплата из стенки тощей кишки,
предложенная Kubold и Thal в 1963 г. В 1964 г. Jones
и Steedman показали, что серозная оболочка в даль3
нейшем покрывается слизистой оболочкой. Сероз3
ную заплату можно сформировать за счёт петли то3
щей кишки или из петли тощей кишки, мобилизован3
ной по Roux3en3Y. Серозную оболочку подшивают не
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к краю дефекта двенадцатиперстной кишки, а к её се3
розной оболочке на расстоянии 6–7 мм от края дефе3
кта. Метод не нашёл широкого применения в хирур3
гической практике, вероятно, из3за опасения несосто3
ятельности швов или развития свища [15].

При полном пересечении двенадцатиперстной
кишки предпочтительным методом восстановления
является наложение анастомоза по типу «конец в ко3
нец» после предварительной обработки краёв и моби3
лизации концов кишки, применяется при поврежде3
нии верхней, горизонтальной и восходящей частей
двенадцатиперстной кишки, так как их мобилизация
технически несложна [2, 11].

При большом дефекте ткани кишки не представляет3
ся возможным сопоставить и сшить концы без значи3
тельного натяжения, в таком случае выполняется ант3
румэктомия и формируется гастроэнтероанастомоз по

типу Roux3en3Y (рис. 1) или с петлёй тощей кишки
(операция Бильрот3II) (рис. 2), а дистальный конец
двенадцатиперстной кишки ушивается [2, 11, 12].
В 1968 г. C.J.Berne et al. предложили методику диверти3
кулизации двенадцатиперстной кишки (рис. 3), кото3
рая заключается в ушивании дефекта, антрумэктомии
с формированием гастроеюноанастомоза, дуоденосто3
мии на трубчатом дренаже и дренированием зоны репа3
рации. Как дополнение часто применяется ваготомия
и холецистостомия [5, 12, 16]. В 14% случаев течение
послеоперационного периода осложнялось формирова3
нием свища, а общая смертность составила 16% [5]. Ос3

новной недостаток заключается в продолжительности
операции и удалении здоровой части желудка.

В случае наличия повреждения дистальнее Фате3
рова сосочка предпочтение отдаётся дуоденоеюноана3
стомозу по Roux3en3Y [11].

Мобилизация нисходящей части двенадцатиперст3
ной кишки ограничена общим кровоснабжением с го3
ловкой поджелудочной железы, в таком случае целе3
сообразно формировать анастомоз между дефектом
двенадцатиперстной кишки и концом тощей кишки,
отключённой по Ру. Данная методика также может
быть применима с любым другим участком двенадца3
типерстной кишки, если применение других методик
не представляется возможным. В каждом случае зона
анастомоза дренируется [2, 11].

Выполнение панкреатодуоденальной резекции вы3
полняется редко, за исключением неконтролируемого

кровотечения из поджелудочной железы и дистального
повреждения общего желчного протока [5, 11, 12, 17].
Для профилактики несостоятельности швов существу3
ют различные методики. Зона анастомоза может быть
укреплена сальником или «серозной заплаткой» петли
тощей кишки, методика не всегда эффективна [2, 11, 15].

Другой путь — изменение направления пассажа же3
лудочного содержимого, что достигается оригиналь3
ной методикой, описанной Summer в 1901 г. (впервые
применена в 1970 г Jordan и Vaughan), так называемая
пилорическая эксклюзия (выключение привратника)
с формированием гастроеюноанастомоза [5, 18, 19].
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Рис. 1. Гастроэнтероанастомоз по типу Roux3en3Y Рис. 2. Гастроэнтероанастомоз с петлёй тощей кишки
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Метод позволяет обратимо оградить повреждённую
двенадцатиперстную кишку от желудочного содержи3
мого и менее травматичен, чем операция «дивертику3
лизации», что важно у пациентов с нестабильной ге3
модинамикой или политравмой. Операция заключает3
ся в первичном ушивании дефекта двенадцатиперст3
ной кишки, по большой кривизне желудка выполняет3
ся гастротомия, захватывается пилорический жом
и подтягивается к гастротомическому отверстию,

ушивается кисетным швом или отдельными узловыми
швами далее ушитый пилорический жом погружают
в желудок и формируется анастомоз между петлёй то3
щей кишки и областью гастротомии [1, 2, 5, 6, 9, 11, 12,
18] (рис. 4). В 1983 г. T.D.Martin et al. опубликовали
результаты двенадцатилетнего опыта лечения травм
двенадцатиперстной кишки. В 41% случаев была вы3
полнена пилорическая эксклюзия, при этом дуоде3
нальный свищ развился в 5,5% случаев [5]. Ваготомия
не всегда выполняется при пилорической эксклюзии,
а развитие пептических язв анастомоза, встречаемое
в 10% случаев, успешно поддается консервативной те3
рапии после «открытия» привратника, которое проис3
ходит через несколько недель (2–3), вне зависимости
от вида шовного материала [2, 6].

Альтернативным методом декомпрессии двенадца3
типерстной кишки и профилактики несостоятельно3
сти является дуоденостомия на введённом в орган
трубчатом дренаже или ретроградная еюностомия на
дренаже [6]. При отсутствии декомпрессионной дуо3
деностомы смертность составляет 19,4%, осложнения
(формирование свища) — в 11,8%. При наличии дуо3
деностомы смертность составляет 9%, свищ формиру3
ется в 2,3% случаев. Авторы пришли к выводу, что де3
компрессия посредством ретроградной еюностомы
и назогастродуоденального зонда более эффективна
чем латеральная дуоденостомия на дренаже, а общая
смертность и частота осложнений — ниже [6].

Заключение. Выбор хирургической тактики при по3
вреждении двенадцатиперстной кишки сложен и зави3
сит от конкретного клинического случая, рисков и меха3
низма травмы. Диагностический алгоритм должен
включать обязательное применение до операции спи3
ральной КТ с внутривенным контрастированием. Объем
оперативного пособия в большинстве случаев ограничи3
вается первичным ушиванием дефекта двенадцатипер3
стной кишки и постоянной дуоденальной декомпресси3
ей. Высокий риск несостоятельности швов предполагает

использование хирургических методик, минимизирую3
щих воздействие агрессивной среды желудка и подже3
лудочной железы. Панкреатодуоденальная резекция
должна выполняться только как операция резерва.

В случаях поздно диагностированной травмы две3
надцатиперстной кишки с развитием забрюшинной
флегмоны или в случае развития гнойно3воспали3
тельных осложнений после несостоятельности перви3
чного шва дефекта двенадцатиперстной кишки выбор
комплексной хирургической тактики диктует сама
клиническая ситуация. В таких условиях важным
требованием является обязательное выключение две3
надцатиперстной кишки из пассажа, адекватное
вскрытие, санация и дренирование инфицированных
участков забрюшинной клетчатки.

Рис. 3. Операция Berne

Рис. 4. Операция пилорической эксклюзии (объяснение в тексте)
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