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МАЗМҮНЫ ОГЛАВЛЕНИЕ
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МАЗМҰНЫ ОГЛАВЛЕНИЕ
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Рахыпбеков Т.К., КалкеноваА.А.
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Шардарбекова М М  Шардарбекова М.М.
Балаларда созылмалы описторхоздьщ дамуына эсер 67 Факторы, влияющие на развитие описторхоза у де-
ететін факторлар тей

Энуарбеков А.К, Сагадиев Е.К., Джиешев А.К. Ануарбеков А.К., Сагадиев Е.К., Джиешев А.К.
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больницы

Жұмадуллаев Б. И. Жумадуллаев Б. И.
Нашақорлық заттарды қолданатындардың виру-7 ] Эпидемиологические особенности заражения вирус- 
сты геп ати т  жұқгырудың эпидемиологиялык ными гепатитами лиц, употребляющих наркотиче- 
ерекшеліктері ские вещества

Суццарбекова Ж. Е. Сункарбекова Ж. Е.
Астана қаласында тұратын иаукастарда АГ -ньщ та- 72 Возрастные особенности распространенности фак- 
ралу қаупінің жастьщ ерекшеліктері торов риска у больных АГ, проживающих в гАстана

Дицанбаева С.А., Қабиева С.М. Джанбаева С.А., Кабиева С.М.
Нәрестелердегі миокардтың гипоксиялық 75 Роль риск-факторов в формировании гипоксическо- 
зақымдалуьшың қалыптасуындағы қауіп- го поражения миокарда у новорожденных 
факторларыньщ маңызы

Зеленская Н.С.
Жүрек-тамыр ауруларыньщ біріншілікті профилак- 77 
тикасы

Зеленская Н. С.
Первичная профилактика сердечно-сосудистых за
болеваний в деятельности
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9( Трушакова Т.М.
О болезни Хортона
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Оспанова Г.М. Оспанова Г.М.
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Райысова А.М. Раисова А.М.
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Жүйелікювенилдіревматоидтыартритпенауыратын123 Опыт применения «Ритуксимаба» у больной с си- 
науқасты емдеуде «Ритуксимаб» -ты қолданудың стемным вариантом ювенильного ревматоидного ар- 
тәжірибесі трита

Воробьева И.М. Воробьева И. М.
Жедел коронарлы синдромды диагностикалауда 125 Применение современных кардиомаркеров в диагно- 
соңғы кездегі кардиомаркерлерді колдану стике острого коронарного синдрома
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Әбікеева Л. С. Абикеева Л. С.
Митралді кақпақтың сақиналы өткелінің өлшемінің 127 Индекс несоответствия размеров кольцо-створки ми- 
сәйкессіздік индексі трального клапана

Әбутәліпова Б. Н. Абутапипова Б.Н,
Тұрақты стенокардиямен көрі нетін ЖИ А -  мен ау ыра-130 Эффективность применения «Моносана» у больных 
тын науқастарға «Моносан» қолданудьщ тиімділігі ИБС со стабильной стенокардией

Әбутәліпова Б.Н. Абутапипова Б.Н.
Артериялык гипертензия мазалайтын егде және ІЗІЭффективность безопасность применения длитель- 
қарттық жастағы науқастарды ұзақ уақыт «Индап» ной терапии индапом у больных пожилого и старче- 
дәрісімен емдеудің қауіпсіздігі ского возраста с артериальной гипертензией

Беке нова С. У 
Псориатикалық артрит 
катер факторлары

Бекенова С. У.
жэне кардиоваскулярлык132 Псориатический артрит и факторы кардиоваскуляр

ного риска

Болсанбекова А. М. Болсан бекова А. М.
Астана қаласы жол қызметкерлерінің артериялық ги-133 Заболеваемость артериальной гипертензией у дорож- 
пертензиямен аурушандыгы ных полицейских гАстаны

Бекенова С. У Бекенова С. У.
Жүйелі склеродермиямен ауыратын наукастар 135 Влияние «Эднита» на диастолическую функцию 
жүрегінің диастолалық қызметіне «Эднит» әсері сердца у больных системной склеродермией

Купенова К. Т. Купенова К. Т.
Амиодаронды ұзақ мерзім кабылдаудан болған 136 Нарушение липидного обмена у больных с гипоти- 
гипотиреозға шалдыққан науқастарда липид реозом, на фоне длительного приема «Амиодарона» 
алмасуының бұзылуы

Болсанбекова А.М. Болсанбекова А. М.
¥йкының обструктивті апноэ синдромы жэне 139 Эффективность СРАР-терапии при синдроме об- 
артериялық қысым кезінде СРАР-терапияны структивного апноэ сна и артериальная гипертонии 
колданудың маңызы

Дудник О Н. Дудник О Н.
Балалардағы жедел лейкоздың ревматологиялық бет 141 Ревматологические маски острого лейкоза у детей 
пердесі

Өтеубаева Г.Ж. Утеубаева Г.Ж.
Уран өндіретін аймақгағы балалардың иммунды ста-153 Иммунный статус и состояние микробиоценоза ки-
тусы жэне ішек микробиоценозыньщ жагдайы шечника у детей, проживающих в районе техноген

ного влияния уранового производства

Байке нова Ж. Ш. Байкенова Ж. Ш.
Асқазанның созылмалы гастриті мен Helicobacter- 144 Клинико -  морфологическая диагностика хрониче- 
Руіогі инфекциясын клиникалық-морфологиялық ского гастрита и инфекций Helicobacter Pylori в же- 
диагностикалау лудке

БаешеваДА. БаешеваД.А.
Описторхозға қарсы дәрілік зат ретінде 146 О перспективности изучения растения рода Saussu- 
saussurea өсімдіктерін зерттеудің болашағы геа, как противоописторхозного средства

Баешева Д А ., Костровская Т.Е., Жармагамбетова Баешева ДА., Костровская Т.Е., Жармагамбетова 
Б.О., СадвакасоваШ.К. Б.О., СадвакасоваШ.К.
Балалардағы созылмалы описторхоздың аспапты- 148 Инструментально-лабораторная характеристика хро- 
лабораторлық сипаттамасы нического описторхоза у детей
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Баешева Д.А.
Балалардағы созылмалы описторхозды реабилита- 
циялау әдістері

БаешеваД.А.
150 Методы реабилитационной терапии при хрониче

ском описторхозе у детей

Жумадулл аев Б. И. Жумадуплаев Б. И.
Солтүстік Қазақстан аймағы түрғындарындағы 153 Клиническая характеристика описторхоза у жителей 
описторхоздың клиникалық сипаттамасы Северного региона Казахстана

Колчанова ТВ. Колчанова ТВ.
Астана қаласы № 6 Қалалық емхана науқастары 155 Анализ заболеваемости с патологией органов пище- 
арасында асқорыту ағзаларының патологиясымен варения среди прикрепленного населения городской 
аурушаңдықты сараптау поликлиники № 6 за 2007-2009 гг.

Гордеев В.И., БердияроваГ.С., Сапарбаева А.Т. Гордеев В.И., Бердшрова Г.С., Сапарбаева А.Т.
Нэрестелер хирургиясындагы анестезиологиялық 157 Анестезиолого-реанимационный риск в хирургии 
жэне реанимациялық катер новорожденных

Асабаев А. Ш. Асабаев А.Ш.
Әртүрлі фундопликацияны қолданудан кейін 160 Сравнение результатов суточной РН-метрии после 
тәуліктік рһ-метрия қорытындыларын салыстыру использования фундопликаций различного типа

Хамзин Н.Х. Хамзин Н.Х.
Куыкасты безінің қатерсіз гиперплазиясы бар нау- 163 Применение препарата «Витапрост форте» у пациен- 
қасқа «Витопрост форте» дәрі - дэрмегін қолдану тов с доброкачественной гиперплазией предстатель

ной железы

Мухамеджанов К. К  Мухамеджанов К. К.
Бауыр зақымдалуымен байқалатын асқазанның со- 165 Современные подходы к диагностике хронических 
зылмалыжарасыбарнаукастардыдиагностикалаудьщ эрозий желудка у больных с заболеваниями печени 
қазіргі күнгі тәсілдері

Волчкова И. С. Волчкова И. С.
Көкетгің өңеш тесігінің жарығы кезінде 167 Лапароскопическая хиатопластика при грыжах пи- 
лапароскопиялық хиатопластиканы қолдану щеводного отверстия диафрагмы

ЮфереваА. А. ЮфереваА.А.
Жедел панкреатитті ауруханага дейінгі кезенде 169 Диагностика острого панкреатита на догоспиталь- 
анықтау ном этапе

Ацылжанова Г.Р. Акилъжанова Г.Р.
Дерматофитияны емдеуде «Микогал»-ды (омокона- 170 Опыт применения «Микогала» (омоконазола нитра- 
зол нитраты) қолдану тәжірибесі та) в терапии дерматофитий

Ауылжанова Г.Р., Кэрімова М.К., Аманжолова Н. Т, Акилъжанова Г.Р, Каримова М.К., Аманжолова Н. Т,
жэне баск,. и др.
Табан микозын емдеуде «Ламизил» препаратын 173 Опыт применения препарата «Ламизил» в наружной 
колдану тәжірибесі терапии грибковых заболеваний стоп

Попова О.Ю. Попова О.Ю.
Сан сүйегінің мойны сынған науқастардагы интер- 175 Динамика интерлейкина-8 у больных с остеопор- 
лейкин-8 динамикасы тическими переломами шейки бедра

Ацылжанов К. Р. Акилъжанов К. Р.
Өкше сүйегінің сыныгы бар науқастарды емдеу 178 Ошибки и осложнения при лечении бальных внутрисустав- 
кезіндегі болатын қателіктер мен асқынулар ными переломами пяточной кости
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Попова О. Ю. Попова О. Ю.
Сан сүйегінің мойны сынган карт адамдардагы 180 Уровень противосполительных цитокинов у пожи- 
қабынуға карсы цитокиндердің деңгейі лых людей при остеопоротических переломах шейки

бедра

________________ МАЗМУНЫ__________________________________ОГЛАВЛЕНИЕ

Дәрібаева С.А. Дарибаева С.А.
Омыртқа жотасының дегенеративті-дистрофиялық 182 Применение препаратов «ДОНА» и «Кальцемина 
ауруларын емдеуде «Дона» жэне «Кальцемин ад- Адванс» при лечении пациентов дегенеративно- 
ванс» препараттарының қолданылуы дистрофическими заболеваниями позвоночника

Макишев А.К., КенбаеваД.К, Манамбаева З А., Макишев А.К., Кенбаева Д.К., Манамбаева З.А., и др.
жэне басц. Реакция гуморального звена иммунитета на иммуно-
Аналық бездердің қатерлі ісігінің иммунотроптықі 86 тройную терапию рака яичников 
терапиясына иммунитеттің гуморалды буьшының 
реакциясы

Ахмедьянова Г.У., Ныгматулина Т.А., Ермагамбет Ахмедьянова Г.У., Нигматулина ТА., Ермагамбет 
Ж.Б.Дөлеміс ГД. Ж.Б.Долемис Г.Д
Жедел гинекология саласында жайылган перитонит 189 Хирургическая тактика при распространенном пери- 
кезінде колданылатын хирургиялық тэсіл тоните в неотложной гинекологии

Пішенбаев А. Б. Пшенбаев А. Б.
Еркектердегі гиперпролактинемия 192 Гиперпролактинемия у мужчин

Пішенбаев А.Б. Пшенбаев А.Б.
Еркектердегі антиспермалық антиденелермен көрініс 194Клинико-лабораторные особенности у мужчин с бес- 
беретін бедеуліктің клиникалық-лабораторлык плодием, обусловленным антиспермальными анти-
ерекшеліктері телами

Шаймуханова Г. С. Шаймуханова Г. С.
Зэр шығару жолдарының инфекцияларыньщ 197Этиологическая структура инфекций мочевыводя-' 
этиологиялық құрылысы щих путей

Плиска Н.Н. ПлискаН.Н.
Туа пайда болған зэршығару жүйесінің ақауы бар ба- 199Микрофлора мочи детей с врожденными пороками 
лалар зәрінің микрофлорасы развития мочевыделительной системы

Хамзин Н.Х. Хамзин Н.Х.
Урогениталді инфекцияны кешенді емдеуде 201 «Вильпрафен» в комплексном лечении урогениталь- 
«Вильпрафен»-ді қолдану ной инфекции

Плиска Н.Н.
Гломерулалық патологиясы бар балалар зәрінің ми- 
кробиоцинозы

Мамбетова Л. Е.
Уақытынан бұрын босану себебі - кеш гестоз

Плиска Н.Н.
204 Микробиоциноз мочи детей с гломерулярной пато

логией

Мамбетова Л.Е.
207 Поздний гестоз как причина преждевременных ро

дов

Хасенов А. Д.
Босану жэне эпидуралді анестезия

Хасенов А. Д.
2ЮРоды и эпидуральная анестезия

Ізтлеуова Г.М., Мавлюдова Н.М., Ізтлеуов Е.М., Изтлеуова Г.М., Мавлюдова Н.М., Изтлеуов Е.М.,
Ізтл еуов М. К. Изтл еуов М. К.
Ошаган мен қалақай майлы сығындыларының 212 Выделительная, депурационная активность масля- 
зәрайдатқыштық жэне тазартулық белсенділігін ных экстрактов лопуха и крапивы в эксперименте у 
тәжірибедегі егеукұйрықтарда бақылау крыс
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ЪтлеуоваГ.М., Ізтлеуов М.К., Мавлюдова Н.М., Изтлеуова Г.М., Изтлеуов М.К, Мавлюдова Н.М.,
Ізтлеуов ЕМ. ИзтлеуовЕ.М.
Тәжірибелік жағдайда ошаған жэне қалақай майлы 214 Изучение специфической активности масляных экс- 
сығындыларының арнайы белсеңділік қасиетін зерт- трактов лопуха и крапивы в экспериментальных 
теу условиях

Саттыклышов Б. С.
«АМУ» АҚ студенттерінің денсаулығын талдау

Саттыклышов Б.С.
217 Анализ здоровья студентов АО «МУА»

Досмагамбетов М. У.
Степногор қ. ГМЗ жэне СПЗ жұмысшыларының 
онкологиялық аурушандағың салыстыру

Дусмагамбетов М. У
219 Сравнение онкологической заболеваемости работ

ников ГМЗ и СПЗ г.Степногорска

ҚҮТТЫҚТАУ 222
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ҒЫЛЫМИ ЕҢБЕКТЕРГЕ ШОЛУЖӘНЕ БАС МАҚАЛАЛАР 

В.П. Кривоногое

КУЛЬТУРА ТРЕЗВОСТИ ПРОТИВ «КУЛЬТУРЫ п и т и я »

Сибирский Федеральный университет, 
Международная Академия трезвости, Красноярск

Движение трезвости во всем мире может добиться 
успеха только в том случае, если в его основе будет ле
жать строго научная теория. Движение должно осно
вываться не на спонтанных чувствах, не на эмоциях, а 
на четкой фундаментальной научной базе. Мы можем 
сказать, что в России есть эта база, которая именует
ся теория трезвости, или собриология. В течение по
следних ста лет российской собриологией проделан 
драматичный и сложный путь. Возникла она в начале 
XX века, но затем, в 30-70 годы была полностью вы
брошена за борт российской идеологии и политики. 
Снова стала возрождаться с начала 80-х ходов. Сейчас 
собриология находится в неблагоприятных условиях в 
свете алкогольной политики в России. Алкоголизация 
достигла небывалых ранее масштабов. Алкогольная 
политика государства привела к массовой смертно
сти, к депопуляции, к снижению продолжительности 
жизни, к разрушению семьи. Собриология России 
утверждается и закаляется в жестокой и неприми
римой борьбе с противоположной идеологической и 
теоретической доктриной - теорией так называемого 
«культурного, умеренного пития», которая взята на 
вооружение официальной пропагандой, и которую 
внедряют в сознание людей почти вся пресса страны, а 
еще более того -  массовая культура. Теория трезвости 
и теория «умеренного пития» -  это теории антагони
сты, как лед и пламя, как плюс и минус. В настоящее 
время в результате многолетнего и массированного 
внедрения в общественное сознание теории «куль
турного пития», в стране почти не осталось трезвых 
людей -  примерно 1-2 % взрослого населения, в то 
время как в начале XX века доходило до половины. 
Но, возможно, в этих чудовищных масштабах спаи
вания населения собственным государством, лежат и 
причины того, что собриология стала набирать силу, 
увеличивать число своих последователей, по прин
ципу «действие рождает противодействие». Сейчас 
уже имеет смысл подвести некоторые итоги развития 
науки, выделить основные ее принципы, законы, по
казать ее место в деле оздоровления народов Земли. 
Есть в собриологии основополагающие принципы, 
верные для любой страны, любого народа.

Какие же общие принципы теории трезвости вы
работали российские собриологи?

Вот один из них. В разных странах, оправдывая 
нетрезвую политику, госчиновники ссылаются на до
ходы, которые приносит алкогольная торговля в казну, 
в государственный бюджет. Эти поступления так ве
лики, что, по их мнению, оправдывают те отрицатель
ные последствия, которые несет алкоголь. Собриоло
ги России твердо установили, что подобные оправда
ния совершенно беспочвенны. Дело в том, что надо 
разобраться в суммах убытков, которые несут казне, 
госбюджету последствия употребления алкоголя, и за
тем сравнить их с доходами. На начало 1980-х годов 
соотношение доходов и убытков по самым скромным 
подсчетам составляло 1: 3, а по более добросовест
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ным подсчетам -  даже 1:6. Имеющаяся на русском 
языке литература позволяет сделать выводы, что и в 
других странах убытки значительно превышают дохо
ды, хотя цифры получаются разные -  мне встретились 
соотношения доходов и убытков от 1,5 до 8 раз. Та
кой разнобой понятен, так как убытки подсчитывать 
очень сложно, не всегда и не везде есть соответству
ющая статистика, однако, если в конкретных цифрах 
разнобой, то единым остается факт -  убытки всегда 
и везде больше, чем доходы. Они складываются из 
снижения производительности труда из-за алкоголя, 
последствий пьяной преступности, пьяных автоава
рий, пьяных производственных и бытовых травм, за
трат на наркологическую службу, дополнительные 
затраты на правоохранительные органы и медицин
ские учреждения, содержание за счет государства со
циальных сирот и т.д. Можно этот вывод определить 
как закон собриологии. Надо сказать, что последствия 
алкоголизации для здоровья, экономики и других сто
рон жизни столь велики, что даже если бы доходы 
действительно составляли реально большую часть 
бюджета, эти деньги все равно бы себя не оправдыва
ли, так как нельзя все беды измерять только деньгами. 
Ведь кроме финансовой стороны, есть огромные из
держки в сфере морали, нравственности, преступно
сти и т.д. Но получается, что даже это сомнительное 
оправдание оказалось ложным.

Важнейшее положение собриологии -  причины 
употребления людьми алкоголя. Наши противники 
и оппоненты -  «культурпитейщики» приводят очень 
длинный список «причин», в частности, безработицу, 
экономические и политические неурядицы в стране, 
трагедии и драмы в личной жизни и в карьере, без
духовность, и т.д. и т.п. На самом же деле причина 
употребления этого наркотика только две -  проал- 
когольная или питейная запрограммированность 
населения и доступность алкоголя, выражающая в 
наличии огромного количества алкогольных пред
приятий и торговых точек. Алкогольная запрограм
мированность не дана от рождения, а формируется 
несколькими каналами коммуникаций, среди которых
- прямая реклама алкоголя, косвенная реклама -  че
рез СМИ и масскультуру (песни, фильмы и т.д.), через 
подражание детей уже запрограммированным взрос
лым, прежде всего родителям. Иначе говоря, не от 
того человек пьет, что у него горе, а оттого, что у него 
в сознание есть внедренная ранее программа -  если 
горе, надо залить его алкоголем. Не от того человек 
пьет, что свадьба, а оттого, что программа ему под
сказывает -  на свадьбе надо пить. Не от того человек 
пьет, что у него генетическая предрасположенность 
к пьянству, а оттого, что ему внедрили программу
-  в тех или иных случаях можно, и даже нужно вы
пить. У наших противников -  алкоголизаторов в ру
ках мощнейшая система спаивания, которая состоит 
из материальной части (винные, водочные, пивные и 
пр. заводы, сельское хозяйство, выращивающее сырье
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для алкопромышленности, густая система точек по 
продаже спиртного - рестораны, магазины, пивбары и 
т.д.), и идеологической части, которая выражается в 
насаждении в умах людей программы «культурного», 
умеренного» пития во всех ее ипостасях, через уже на
званную систему программирования.

Утверждение трезвости происходит через борьбу 
с культурпитейной идеологией, которая должна уни
чтожаться с помощью собриологии. Поле боя -  созна
ние каждого запрограммированного человека. Однако . 
борьба должна идти не только в области идеологи и 
сознания, но и в материальной сфере, путем более или 
менее быстрого или медленного свертывания матери
альной базы системы спаивания, через законодатель
ные ограничения времени и места продажи, возраста 
покупателя и т.д. А что касается прямой рекламы, то 
она должна быть полностью запрещена, а не только 
ограничена как сейчас. Впрочем, современные огра
ничения тоже нужны, их можно рассматривать в ка
честве промежуточного этапа с последующим пол
ным запретом. Тем не менее, главное слово здесь не 
«запрет» а свобода. Мы освобождаем сознание людей 
от питейной запрограммированности, освобождаем 
города от питейных заведений, освобождаем финан
сы от зависимости от алкогольных денег и т.д. Что 
касается запретительных мер, то во многих странах, 
особенно среди интеллигенции существуют к ним не
гативное отношение. Однако вся человеческая циви
лизация основана на запретах. Уголовный кодекс -  это 
запреты, правила дорожного движения -  это запреты, 
заповеди Библии и Корана -  это тоже запеты. Будем 
отменять правила дорожного движения? Запрет на ре
кламу и пропаганду алкоголя может быть критически 
воспринят в демократических странах как покушение 
на гласность и свободу слова. Однако даже в самых 
демократических странах запрещено пропагандиро
вать, например, расизм, человеконенавистничество и 
другие разрушительные идеологические доктрины, 
которые ставят под угрозу само существование чело
веческой цивилизации. Пропаганда и реклама алкого
ля, табака, нелегальных наркотиков как раз является 
одним из самых разрушительных орудий для совре
менной цивилизации, а цивилизация должна уметь 
себя защищать или ей суждено погибнуть. Поэтому 
запреты рекламы легальных и нелегальных наркоти
ков нам кажутся вполне приемлемыми в любом обще
стве, в любой стране, и в демократической, и в стране 
с иными принципами правления, здесь разницы нет. С 
моей точки зрения, собриологические принципы надо 
пропагандировать так же, как основные законы мате
матики. Ведь люди любой расы, любой нации, любой 
страны, любой партии и любой религии в принципе не 
спорят между собой, что дважды два - четыре. Науч
ный подход к пропаганде трезвости - универсален, в 
отличие, например, от религиозного, при котором про
паганда трезвости наиболее эффективна лишь среди 
людей данной конфессии.

Одним из выводов, вытекающих из многолетнего 
изучения алкогольной проблемы, является то, что еди
ницей измерения алкогольной проблемы надо признать 
количество абсолютного алкоголя на душу населения. 
Система этих вычислений в разных странах давно на
работана. Но это не только способ измерения. Отсюда 
вытекает и важнейший вывод борьбы за трезвость -  
непосредственным результатом отрезвления общества 
должно стать снижение потребления абсолютного ал

коголя надушу населения. Вроде бы тривиальный вы
вод? Однако наши оппоненты «культурпитейщики» 
в угоду алкогольной мафии выдвигают совершенно 
иные предложения снижения пьянства -  например, 
уменьшение потребления алкогольных суррогатов с 
помощью увеличения продажи «хорошего» алкоголя. 
При этом, как правило, потребление суррогатов не 
уменьшается, а общее количество алкоголя, потребля
емого населением, возрастает. Еще один тезис наших 
оппонентов -  надо изменить структуру потребляемых 
алкогольных изделий -  сократить долю крепких и не
качественных, и увеличить долю так называемых сла
бых алкогольных изделий -  пива, вина и т.д. В нашей 
стране в результате подобных кампаний потребление 
водки не уменьшается, потребление пива и вина рас
тет, общий уровень потребления повышается. Есть 
закон собриологии - перехода от слабых наркотиков 
к сильным. Схема этого перехода очевидна и реали
зована в 1990-е годы в России -  в эти годы в резуль
тате антитрезвых мер резко увеличилось потребление 
пива, причем, прежде всего среди детей, подростков, 
молодежи, затем пивопийцы «успешно» переходят в 
вину, водке, к нелегальным наркотикам, общий уро
вень алкоголизации вырос. То есть, «вытеснения» 
слабыми напитками сильных не происходит, наобо
рот, увеличение потребления пива ведет к увеличению 
потребления и крепких алкогольных изделий. В силу 
своей большей доступности, а также в силу дешевиз
ны и ореола «безвредности», пиво превратилось в 
главное орудие алкоголизации детей и подростков, и в 
этом смысле оно оказалось еще более опасным изде
лием, чем водка. Женщины же спиваются в основном 
шампанским, сухими винами, а какое последствие это 
дает для репродуктивных функций, я надеюсь, всем 
понятно. Поэтому установка на вытеснение одних ал
когольных изделий другими -  ложный путь, собрио- 
логия его отрицает. Мы должны добиваться снижения 
потребления всех алкогольных изделий, независимо 
от их крепости и качества. Аналогично, в борьбе с ку
рением нет смысла бороться за снижение ядов в та
бачном дыме, за переход к «легким» сигаретам, надо 
сражаться за полный отказ людей от курения любых 
сигарет, независимо от их качества и крепости.

Совершенно по разному определяют собриологии 
и «культурпитейщики» причины алкоголизма. Если с 
точки зрения культурпитейщиков причиной алкого
лизма является неправильное поведение отдельных 
людей -  алкоголиков, которые почему-то не воспри
няли позицию «культурного пития», то с нашей точки 
зрения, главная причина -  нетрезвая политика госу
дарства, которая поощряет или не препятствует дея
тельности алкогольной системы спаивания. Анализ 
алкогольной ситуации в разных странах позволяет 
прийти к важнейшему выводу - алкогольная ситуа
ция в любой стране вполне управляема, и зависит от 
конкретной алкогольной политики. Наши оппоненты 
любят говорить о том, что бороться с алкоголем, тем 
более запретительными мерами, -  совершенно беспо
лезно. Их любимое выражение: «как с алкоголизмом 
и курением ни боролись, все равно ничего не получа
ется, люди всегда пили и курили, и всегда будут пить и 
курить. Надо только этот процесс окультурить, ввести 
в какие-то приемлемые рамки». Для нас, собриологов, 
такая пораженческая позиция совершенно неприемле
ма. Уже одно существование нас, трезвых людей, до
казывает, что люди могут и должны жить без алкого
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ля и табака. Кстати, в мире несколько десятков стран 
живут без алкоголя, и это опровергает пораженческую 
позицию «культурпитейщиков».

Мы должны твердо и решительно сказать -  алко
голь -  это наркотик, и в законодательстве он должен 
быть приравнен к остальным, нелегальным нарко
тикам, а значит теорию «культурного» потребления 
этого наркотика придется признать провокационной, 
антинаучной, и античеловечной. Место ей на свалке 
истории. Нет ни одной научно обоснованной причи
ны существования алкоголя и табака в легальном поле 
нашей жизни.

Нам, собриологам, надо хорошо знать наших 
главных противников -  идеологов «культурпитей- 
ства», знать и уметь разоблачать все их антитрезвые 
«аргументы», уметь развенчать в глазах народа тот 
поток лжи, которых по заказу алкогольной мафии 
фабрикуют ученые-проститутки -  то есть, культур- 
питейщики, обслуживающие алкогольную мафию. 
За последние десятилетия в общественное сознание 
многих народов запущено множество питейных ми
фов, которые не имеют научной основы, но выглядят 
наукообразно, а значит, в глазах народа -  убедительно. 
Это, например, такие мифы: алкоголь снимает стресс; 
алкоголь снимает усталость; алкоголь помогает рас
слабиться; алкоголь веселит;

алкоголь помогает общению; красное вино в ма
лых дозах защищает от радиации; красное вино сни
жает риск сердечно-сосудистых заболеваний; умерен
нопьющие живут дольше алкоголиков и трезвенни
ков; алкоголь греет в мороз; пьянство -  национальная

черта русского человека; сухие вина менее вредны, 
чем водка; пиво менее вредно, чем водка; умеренные 
дозы хорошего вина полезны; запретительные меры в 
алкогольной проблеме приносят вред; производство 
алкоголя и табака пополняет бюджет; производство 
алкоголя и табака полезно, потому что создает допол
нительные рабочие места; «Сухой закон» - это утопия 
и т.д.

Идеологи «культурпитейства» считают, что пре
жде всего надо работать с такими категориями насе
ления, как алкоголики и наркоманы. Не отрицая, что 
работать с ними действительно нужно, трезвые уче
ные делают акцент на отрезвление в первую очередь 
культурпитейщиков-врачей, учителей, журналистов, 
наркологов, депутатов всех уровней, представителей 
творческой интеллигенции, госчиновников, то есть 
тех, от кого зависит алкогольная политика страны и 
мировоззрение населения.

Мы должны ясно и четко определить свою конеч
ную цель -  полное исключение легальных наркотиков 
- алкоголя и табака - из жизни общества, выведение 
их за рамки закона, ликвидация производства, прода
жи. Путь к этой конечной цели может быть не прост, и 
достаточно долог, как бы нам ни хотелось убыстрить 
этот процесс. Но сама цель должна быть определена. 
Наша задача убедить в правильности этот цели мак
симальное число людей, и по диалектическому зако
ну перехода количества в качество, нарастание числа 
людей с трезвыми убеждениями вполне может сде
лать конечную цель реальной и достижимой еще при 
нашей жизни.

Нүрмаганбетова Б.К., Қайырж анова А.Е.,
Ш аймухановаГ.С., Үсенова А.Р.

БАЛАЛАРДАҒЫ ТАҒАМДЫҚ АЛЛЕРГИЯ

ҚР Ш Б ауруханасы
«Медициналъщ жедел жәрдем көрсету республикалъщ гылыми орталыгы» А Қ -  

ныц Бактериологиялъщ зертханасы, Аст ана ц.

Клиникалық аллергологиядағы күрделі 
бөлімдердің бірі тагамдык аллергия болып табы- 
лады. Негізі тағамдық аллергия балалар арасын- 
да жиі кездеседі, әсіресе, ерте жастағы балаларда. 
Балалардағы тағамдық аллергияның күрделілігі 
клиникалық көрінісінің әртүрлі болуымен байланы- 
сты, себебі оның негізі иммунологиялық механизм- 
дерде жатыр [1,2]. Тағамдық аллергия балаларда 
аллергияның барлық түрлерінің дамуына бірден-бір 
эсер ететін күрделі фактор болып табылады. Әсіресе, 
ол тері, респираторлы жэне гастроинтестиналды 
жүйелердегі аллергиялық белгілердің дамуымен бай- 
ланысты болуы мүмкін. Ол анафилактикалық шок,

бронхиалді обструкцияның ауыр ағымы, аллергиялык 
васкулиттер, сол сияқты, есту-сезу мүшелерінің 
созылмалы-қайталамалы закымдарының, асказан- 
ішек жолдарының, бүйрек, жүйке және жүрек-тамыр 
жүйелерінің қызметінің бұзылыстарының бірден-бір 
себепкері болып табылады [1, 3,4].

Ғылыми әдебиеттерге шолу жүргізгенде тағамдық 
аллергияның дамуына эсер ететін негізгі факторлар 
ретінде келесі себептерді карастырады: аллергиялық 
аурулардың дамуына генетикалық бейімділігі бар 
HLA В8 және DW3 антиген тасымалдаушылары [6]; 
антиденелердің организмге жатырішілік кезеңде 
немесе ана сүті арқылы түсуі [7,8]; ана сүтімен
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тамақгандырудың ұзақгығы; аллергеннің табиғаты; 
аллергеннің эсері байкалгандағы сәбидің жасы 
[9]; ішектердегі жергілікгі иммунитет қызметінің 
төмендеуі; ішек микрофлорасының құрамының 
өзгерістері [9-11].

Этиологиялық тұ.рғыда тағамдық аллергендердің 
ішінде сиыр сүгіне аллергия балалардың 90 % 
байқалатындыгы ғылыми түрде дәлелденген. Әсіресе, 
бұл жағдай балаларда алғашқы бір жасында дамиды, 
себебі бала табиғи тамақтанудан, бірден жасанды 
тамактануга көшеді. Ал сиыр сүтінің кұрамында 15- 
20 аса тағамдық аллергия шақыратын белоктардың 
түрлері кездеседі. Көбіне арнайы IgE антиденелері ка- 
зеинге, лактоглобулин мен лактоальбуминге сезімтал 
келеді. Ал казеин көптеген өндірістік тагамдардың 
кұрамында кездеседі (жумыртқа, балык, жарма- 
лар жэне т.б.). Жумыртқа қүрамында кездесетін 
аллергенді зат овомукоид, овальбумин, кональбу- 
мин жэне лизоцим. Сондықтан балалардың 87 % -да 
жумыртқаға сезімталдық жоғары келеді. Олардың 
ішіндегі аллергендік қасиеті белсенді овомукоид трип
син ингибиторы болып табылады жэне ішекте өзінің 
антигендік қасиетін ұзак уақытқа сақтауға бейім. 
Балық енімі де аллергендік қасиеті күшті өнімдердің 
бірі. Балық антигендерінің ішінде сенсибилизациялық 
белсенділік қасиетке саркоплазма протеиндері, эсіресе 
М-паральбумині жатады. Балалардың 98% -да осы 
өнімге аллергия екендігі ғылыми бақылау нәтижесінде 
дэлденген. Бул өнімдермен қатар жармалардың да 
аллергиялық қасиеті жогары екендігі анықталған 
[12]. Мысалы, бидай кұрамындағы глютен, арпа 
құрамындағы гордеин аллергиялық реакциялардың 
коздырушысы болып табылады. Нағыз тағамдық 
аллергияның себепкері болып табылатын жармалар 
целиакия (глютенді энтеропатия) секілді ауруды да- 
мытады. Сондықтан, тағамдық өнімдер аллергенді 
касиетінің белсенділігіне карай: жоғары (сиыр сүті, 
балық, жумыртка, жаңғақ, бал, тауық еті, қауын, 
қурма, қызанақ, сәбіз, жүзім, шоколад), орташа (шаб- 
далы, өрік, қарақат, күріш, жугері, жасыл бұрыш, кар
той, шошка еті, коян еті), әлсіз (патиссон, асқабақ, 
тэтті алма, банан, слива, арбуз, жылқы еті, қой еті, са
лат) больга бөлінеді.

Тағамдық аллергияның негізі организмнің 
реактивтілігінің аллергиялық өзгерістерге 
сезімталдығында жатыр, нэтижесінде организмде 
тағамдык аллергендерге сенсибилизация дамиды. 
Атап айтқанда, тағамдык аллергендердің патогенезі 
туқым куалайтын фаторлармен тығыз байланысты, 
яғни асқазан-ішек жолдары арқылы тусетін аллер- 
генге иммунологиялық толеранттықтың бузылысы; 
жүйелік жэне жергілікті иммунитеттің өзгерістері; 
асқорыту жолдарының қызметтік өзгерістері эсер 
етеді [6]. Тағамдық аллергия дамуына жағдай жасай- 
тын бірден-бір фактор ол -  организмді антиген суб- 
станцияларынан қорғайтьш асқорыту жолдарының 
бузылысы [10, 12]. Бұл қорғаныс жүйесі кезінде 
иммунологиялық және иммунологияльщ емес меха- 
низмдер іске қосылады. Қуыстық, мембраналық, жа- 
суша ішілік аскорытудың бузылысы гидролизденбеген 
тагамдық субстанциялардың жинақталуына, ішектің 
кілегей қабатының зақымдалуына, IgA синтезінің 
нашарлауына жэне ішектің эпителий қабатының 
өткізгіштігін белсендіріп, антигендердің канға енуін 
жоғарылатады. Тагамдық антигендер қанға түсуі ба-

рысында гуморалді жэне жасушалық иммуңдық жау- 
апты кушейтеді. Аллергиялық процесс кезінде IgE 
қатысуымен жүретін иммундьгқ комплексті реакция- 
лар іске қосылады.

Ғылыми зертгеулерге сүйенетін болсақ, тағамдық 
аллергияның 80% - ы IgE антиденелерінің қатысуымен 
журеді.

Асқорыту жуйесіндегі аллергиялық раекциялар 
ересектерге Караганда балаларда өте ауыр ағымда 
өтеді. Ол асқазан-ішек жолдарын реттестіретін 
қызметтік механизмдердің толық жетілмегендігімен 
түсіндіріледі [10,14]. Яғни клиникалық көріністің 
басқа ауруларға ұқсас өтуіне байланысты балаларда 
аллергиялық процестерді диагностикалауда қиьщдык 
туцыруы мүмкін. Көбіне балаларды ішек инфекция- 
сымен емдеп, әртүрлі дәрілік препараттарға сенси
билизация деңгейін жоғарылатады. Дурыс емнің 
колданылмауы

гипотрофия, гипохромды анемия, екіншілікті 
лактаз жетіспеушілігі секілді синдромдарға әкелуі 
мүмкін.

Қазіргі күні педиатрияға эзофагогастродуоде- 
носкопияны енгізу гастроинтестиналді аллергияньщ 
салыстырмалы диагностикасының мүмкіндігін 
кеңейггі [15].

Тағамдық заттарға аллергия иммундық жауап- 
пен көрініс беретінін ескерсек, иммундық жуйелердің 
реакциясын бағалауда IgG -ді анықтауға арналған 
стандартгы тест қолданылады. Дегенмен де, бул 
әдістен қаншалыкты нақты мэлімет алуға мүмкіндік 
беретіндігі әлі күнгедейін зерттелу үстінде [21].

Осындай зерттеу әдістерінің ішінде 
тағамға төзімсіздіктің себебін анықтауға арналған 
элиминациялық диета терапиядағы басты әдістердің 
бірі болып табылады. Әдебиеттерге сүйенетін болсақ, 
бул эдіс арқылы аллергиялық процесстер нәтижесінде 
дамыған целиакия, тоқ ішектің тітіркенуі синдро
мы, созылмалы шаршағыштьщ, ревматоидты артрит 
секілді ауруларды емдеуге болады [19,23].

Лабораторлық зерттеу әдістерінің ішінде 
қазіргі күнгі кеңінен колданылып жүргені 
радиоаллергосорбенттітест (PACT), иммуноферментті 
анализ (ИФА) [7]. Сонымен қатар, тағамдық аллерген
дерге сезімталдыкты анықтауға арналған тағамдык 
антигендер арқылы лейкоциттердің миграциясын те- 
жеу әдісі арқылы 87-90% нақты мэлімет алуға болады 
[21,23].

Еылыми мэліметтерге сүйенсек, балалардың 
тағамдық аллергиясымен күресу орасан төзімділік 
пен қатаң диетаны сақтауды қажет етеді, сондықтан, 
соңғы кездердегі балалар тағамының қурамында 
ұзынтізбекті май қышқылдарының міндетті түрде 
болғанын, сонымен қатар, адекватты иммундық жау- 
апты қамтамасыз ететін жэне балалардың иммундық 
жүйесінің белсене қызмет жасауына жағдай жасайтын 
макро- жэне микронутриенттердің толық болуын та- 
лап етеді.

Сонымен, балалардың иммундық статусьш 
нығайту жэне физикалық қальгаты дамуын реттеу 
мэселесі дурыс және толыққунды тамақтанумен тығыз 
байланысты. Сондықтан балалар аллергологиясының 
себептерін анықтау жэне оларды емдеу элі де ғылыми 
тұрғыдағы зерттеулер мен тәсілдерін жетілдіру 
ізденістерін жалғастыруды кажет етеді.
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Несмотря на огромные достижения профилактиче
ской вакцинации и других методов, повышающих им
мунобиологические свойства организма у детей, имен
но антибиотикотерапия до сих пор является основным 
методом лечения большинства бактериальных инфек
ций в педиатрической практике. Вместе с тем, эф
фективность антибактериальной терапии в огромной 
степени определяется тем, насколько правильно вы
полняются стандартные назначения антибиотиков для 
профилактики антибиотикорезистентности. Так, по 
последним данным, распространенность метициллин- 
резистентных штаммов в Португалии достигает 36- 
40%, т.к. антибиотики в этой стране в последние 10 лет 
назначаются даже при нетяжелых формах ОРВИ, при 
подозрении на осложнение. С другой стороны, часто
та метициллинрезистентных штаммов в Нидерландах 
составила всего 12%, т.к. для получения разрешения 
на назначение антибактериальных препаратов специ
альной комиссии необходимо доказывать тяжесть со
стояния, обуславливающего подобное назначение. На 
сегодняшний день ключевыми проблемами антибио
тикорезистентности являются следующие:

1. Метициллинорезистентность (полирезистент
ность) у Staphylococcus aureus (MRSA)

2. Полирезистентность у ряда грамотрицатель- 
ных бактерий (Е. Coli,Klebsiella spp.,Proteus и др.), об
условленная образованием бактериями бета-лактамаз 
расширенного спектра.

3. Полирезистентность и панрезистентность у 
Ps. aeruginosa

В последнее время до 90 % резистентных штаммов 
бактерий, выделенных в клинике, способны к выра
ботке бета-лактамаз, что и определяет их резистент
ность. [1,2]. Метициллинорезистентные штаммы 
Staphylococcus aureus (MRSA) в последние годы 
стали широко распространёнными возбудителями 
инфекций у детей во многих странах мира. Было по
казано отсутствие детерминанты метициллинорези- 
стентности SCCmec II или III типа у штаммов MRSA, 
выделенных у детей с факторами риска, что дает 
основание предположить, что внебольничные штам
мы MRSA стали эндемичными для педиатрических 
лечебно-профилактических учреждений. [3]. Группой 
исследователей из Бельгии был проведен ретроспек
тивный когортный анализ и 2 независимых исследо
вания случай-контроль, целью которых было сравнить 
исходы и уровень летальности у пациентов с тяже
лой бактериемией, вызванной MSSA (п=38) и MRSA 
(п=47). Было установлено, что у пациентов с бактери
емией, вызванной MRSA, более часто, по сравнению с 
пациентами с бактериемией, вызванной MSSA, разви
валась острая почечная недостаточность (ОПН) и на
рушения гемодинамики [4]. В результате углубленно
го исследования ванкомицинрезистентности у MRSA, 
при скрининге более чем 2000 штаммов из различных 
стационаров, было выявлено от 1% до 25% (!) штам
мов с гетерогенной (индуцибельной) резистентностью 
к ванкомицину, экспрессирующих её с частотой около

1 клетки на миллион. Такие штаммы могут являться 
предшественниками VRSA. [5].Первым идентифи
цированным ферментом расширенного спектра была 
бета-лактамаза ТЕМ-3- бета-лактамаз расширенно
го спектра (БЛРС). К настоящему времени известно 
около 100 производных фермента ТЕМ-1. К фермен
там, количество представителей которых в последние 
годы достаточно быстро увеличивается, относятся 
бета-лактамазы СТХ-типа (цефотаксимазы), которые 
представляют собой четко очерченную группу, отли
чающуюся от других ферментов класса А. Предпочти
тельным субстратом указанных ферментов, в отличие 
от ТЕМ- и SHV-производных, является цефогаксим. 
Цефотаксимазы обнаруживают у различных предста
вителей Enterobacteriaceae (преимущественно у E.coli 
и Salmonella enterica) в географически отдаленных ре
гионах земного шара. В то же время в Восточной Евро
пе описано распространение клонально-родственных 
штаммов Salmonella typhimurium, продуцирующих 
фермент СТХ-М4. Значительная степень гомологии 
обнаруживается с хромосомными бета-лактамазами 
K.oxytoca, C.diversus, P.vulgaris, S.fonticola.[6] Авто
ры из Испании, Италии и Словении обнаружили связь 
между потреблением макролидов длительного дей
ствия (кларитромицин и азитромицин) и ростом рези
стентности [7,8,9,10,11,12,13].Согласно результатам 
исследования, опубликованным в мартовском номере 
журнала Pediatrics за 2010 г., дети с инфекциями моче
выводящих путей, получавшие амоксициллин в пред
шествующие данному эпизоду инфекции 60 дней, от
носятся к группе повышенного риска ввиду того, что 
ИМП у них будут вызваны резистентными штаммами 
микроорганизмов[14,15,16,17].В исследовании, про
ведённом группой онкологов в США, были показа
но, что бактериемия, возникшая на фоне проводимой 
АБТ, достоверно более часто связана с выделением 
множественнорезистентных штаммов Escherichia coli 
(р=0,002), Pseudomonas aeruginosa (р=0,02) и ванко- 
мицинорезистентных энтерококков (р=0,01). Тера
пия ванкомицином приводила к достоверному повы
шению риска выделения ванкомицинорезистентных 
энтерококков (р<0,001). Исследователи также отме
тили, что применение комбинаций АМП повышает 
риск выделения множественнорезистентных штам
мов Е. coli, Р. aeruginosa и ванкомицинорезистентных 
энтерококков по сравнению с отсутствием АБТ. [18] 
В ходе исследования, проведённого в 2005-2008 гг. 
на базе Колумбийского университета, изучалась чув
ствительность штаммов грамотрицательных микро
организмов, выделенных у детей с нозокомиальными 
инфекциями и у 122 больных (30%) были выделены 
полимиксинорезистентные штаммы[19]. Исследо
вания по определению резистентности синегнойной 
палочки в России показали следующее: частота цеф- 
тазидиморезистентных штаммов в среднем по ОРИТ 
в России составила 11%; отмечен рост имипенемо- и 
ципрофлоксацинорезистентных штаммов (соответ
ственно, 19% и 30%), а Республике Беларусь клини-
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ческие штаммы Р. aeruginosa характеризуются значи
тельной частотой резистентности к антисинегнойным 
антибиотикам: к цефтазидиму -  17,3%, к амикацину и 
карбенициллину-51,3%, к ципрофлоксацину -  78,7%. 
Комбинациями антибиотиков, в которых чаще прояв
ляются синергидный и аддитивный эффекты в отно
шении Р. aeruginosa, явились цефтазидим+амикацин 
и цефотаксим+амикацин[ 20,21,22,23]. Каковы же на 
сегодняшний день существуют способы преодоления 
резистентности к антибиотикам в детской практике? 
Так, например, в России в условиях высокой рези
стентности H.pylori к метронидазолу и кларитроми- 
цину у детей предложили схему с одним антибиоти
ком, включающая амоксициллин, Де-нол и ингибитор 
протонной помпы, предпочтительно эзомепразол. 
Оптимальная продолжительность лечения составляет 
10 дней [24,25,26]. А широкое внедрение вакцинации 
против пневмококковой инфекции в Греции с исполь
зованием семивалентной конъюгированной вакцины 
привело к значительному снижению носительства
S. pneumoniae с высоким уровнем резистентности

к пенициллину [27]. С помощью ПЦР в режиме реаль
ного времени можно определить мутации A2063G или 
A2064G (нумерация у Е. coli— A2058G или A2059G), 
отвечающие за резистентность к макролидам [12]. 
Группой исследователей из США под руководством 
Д-ра W. Moss было выполнено обсервационное пи
лотное исследование в педиатрическом ОРИТ. Были 
исследованы три режима антибактериальной терапии: 
монотерапия имипенемом /циластатином, монотера
пия шшерациллином/тазобактамом и назначение ком
бинации цефалоспорина IV или III поколения с анти- 
синегнойной активностью (цефепима или цефтазиди- 
ма) с кпиндамицином. Было показано, что цикличе
ская ротация режимов антибактериальной терапии в 
ОРИТ является эффективным методом предотвраще
ния распространения антибиотикорезистентности у 
возбудителей нозокомиальных инфекций [28]. Таким 
образом, пока рождаются новые антибиотики, пробле
ма преодоления антибиотикорезистентности всегда 
будет стоять на первом плане у педиатров [29].
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МИТРАЛЬНАЯ РЕГУРГИТАЦИЯ: СОВРЕМ ЕННО Е СОСТОЯНИЕ
ПРОБЛЕМЫ

Национальный научный медицинский центр, г.Астана

Митральная регургитация -  это утечка крови из 
левого желудочка (LV) в левое предсердие во время 
систолы LV. Митральная регургитация (MR) созда
ет дополнительную гемодинамическую нагрузку на 
сердце, т.к. LV приходится накачивать большее коли
чество крови для поддержания нормального сердеч
ного выброса. Принятая во всем мире классификация 
Carpentier [1] основывается на эхокардиографических 
данных о подвижности створок. Поражение митраль
ного клапана (MV) может быть дегенеративной, ише
мической, инфекционной или ревматической этиоло
гии, зачастую сопровождается нарушением функции 
LV и кальцификацией [2].

Дегенеративное поражение MV, так называемый 
пролапс MV (‘floppy mitral valve’), является основ
ной причиной MR в западных странах [3]. Ling et al. 
провели сравнительный анализ консервативного и 
хирургического ведения пациентов с миксоматозной 
дегенерацией створок MV ‘flail leaflets’ [4]; исследо
ватели обнаружили статистически достоверное улуч
шение отдаленной выживаемости и снижение заболе
ваемости в группе с оперативным методом лечения. 
Миксоматозно измененная ткань обладает высокой

механической прочностью, что делает возможным 
проведение пластики MV с хорошими отдаленными 
результатами [5]. Наилучшие результаты отмечены у 
пациентов с изолированным пролапсом задней створ
ки клапана [6].

Хроническая ишемическая митральная регургита
ция (CIMR) встречается у 20 -  25% пациентов, пере
несших инфаркт миокарда (MI) [7], у 50% больных с 
тяжелой постинфарктной сердечной недостаточно
стью [8], у 11-19% больных, которым проведена ка
тетеризация сердца по поводу коронарной болезни 
сердца (CAD) и у 25% больных, подвергшихся опе
рации аорто-коронарного шунтирования (CABG) [9]. 
Согласно определению Borger et al., CIMR -  это MR, 
возникшая спустя I неделю после MI с развитием на
рушения подвижности одного и более сегментов LV, 
с доказанным поражением коронарных артерий в об
ласти нарушения подвижности стенки при отсутствии 
структурных поражений створок и хорд [10]. CIMR 
-  первичная причина поражения LV, а не поражения 
собственно клапана [II], формируется в сроки 6 нед. 
после MI. Hickey et al., проанализировавшие левые 
вентрикулограммы 11 748 больных с CAD, обнаружи-
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ли, что смертность в течение 1 года при критической 
CIMR составила 17%, при слабой -  10% и при ее от
сутствии -  6% [12]. Исследование SAVE демонстри
рует, что даже малая CIMR повышает риск кардио
васкулярной смертности даже при отсутствии CHF. 
Пациенты с CIMR имели высокую частоту кардиова
скулярной смертности (29% против 12%, р < 0,001) 
и CHF (24% против 16%, р < 0,001), в сравнении с 
больными без CIMR в течение 3,5 лет после перене
сенного MI [13]. Grigioni et al. в контролируемом ис
следовании продемонстрировали, что больные с MR, 
определенной в хроническую фазу Q -  волнового MI 
(на 16-й день и позднее), имеют более низкую 5-лет
нюю выживаемость в сравнении с пациентами без MR 
(38±5% против 61 ±6%, р < 0,001) [14]. Эти же ученые 
в другом исследовании показали, что C1MR -  незави
симый предиктор развития тяжелой сердечной недо
статочности (в 3,6 раза) у асимптоматичных пациен
тов и пациентов со слабо выраженной симптоматикой 
[15].

Главный патофизиологический механизм разви
тия CIMR включает в себя ишемия-индуцированное 
ремоделирование LV со смещением папиллярных 
мышц (РМ) и изменением створок (“leaflet tethering”), 
что снижает замыкательную силу створок, приводит 
к дисфункции и дисинхронии РМ, а также к расшире
нию фиброзного кольца. Вторичные изменения ство
рок MV, развивающиеся вследствие дилатации LV, 
являются главной каузальной составляющей механиз
ма возникновения CIMR (Capentier тип ШЬ -  ограни
чение подвижности створок в период систолы). При 
развитии MI происходит ремоделирование LV в виде 
обретения им более сферической нежели элиптоидной 
формы, что в свою очередь приводит к апикальному и 
латеральному смещению папиллярных мышц и огра
ничению подвижности створок. Ограничение подвиж
ности створок в систолу вызывает смещение точки 
коаптации более апикально относительно плоскости 
кольца, результатом чего является неполное смыка
ние створок MV [16]. Систолическое стояние створок 
MV определяется двумя противодействующими си
лами: трансмитральная сила давления продавливает 
створки к левому предсердию, одновременно хорды 
тянут створки к РМ. В результате снижения замыка-

тельной силы створок и увеличения сократительной 
происходит апикальное смещение створок. Смещение 
РМ прямо повышает силу сокращения створок [17]. 
Симметричное изменение створок MV развивается в 
результате глобального ремоделирования LV с апи
кальным смещением обеих РМ, что создает обычно 
центральную струю регургитации. Асимметричное 
изменение створок MV возникает как следствие реги
онального ремоделирования LV со смещением задне
медиальной РМ и систолического укорочения задней 
створки. Создается эксцентрическая струя регурги
тации, прямо направленная к задней стенке LA [18]. 
Снижение замыкательной силы створок, обусловлен
ное дисфункцией LV, может усугублять CIMR за счет 
укорочения створок вследствие смещения РМ. Важно 
отметить, что дисфункция LV без его дилатации редко 
приводит к развитию достоверной MR [19]. Откры
тым остается вопрос о значимости вклада дилатации 
фиброзного кольца в формирование CIMR (I тип по 
Carpentier) [20], т.к. она почти всегда ассоциируется с 
дилатацией LV.

Несмотря на достижения в диагностике и лечении 
инфекционного эндокардита (ИЭ), внутригоспиталь- 
ная смертность от данной патологии остается высо
кой и составляет 20 -  25%; снижения заболеваемости 
в последние два десятилетия достичь не удается [21]. 
Ургентное хирургическое лечение при ИЭ необходи
мо в случаях нестабильности гемодинамики с тяже
лой сердечной недостаточностью, развитии абсцессов 
или вегетаций, резистентных к антибиотикам, гриб
ковом эндокардите и эпизодах эмболии [21]. Обнару
жение при проведении трансторакальной (ТТЕ) или 
трансэзофагиальной эхокардиографии (ТЕЕ) разры
ва хорд, РМ, синусов Вальсальвы и вентрикулярной 
перегородки также требует проведения срочной опе
рации. Пластика MV при ИЭ характеризуется низкой 
госпитальной смертностью и хорошими отдаленными 
результатами по сравнению с протезированием клапа
на. Однако в случаях обширной деструкции подкла
панного аппарата и разрыва хорд обеих РМ методом 
выбора является протезирование [22].

На рисунке 1 представлена схема ведения больных 
с критической митральной регургитацией.
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Рисунок 1 -  Показания для оперативного лечения митрального клапана (S.M. Tuladhar, Р.Р. Punjabi)
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В таблице 2 представлены методы оперативного лечения MR. 
Таблица 2 -  Методы лечения митральной регургитации

ОБЗОРЫ И  ПЕРЕДОВЫЕ СТАТЬИ

Пораженная структура Лечение Другой выбор лечения Примечание

Пролапс задней створ
ки (обычно Р2)

Ректангулярное или ква- 
дрангулярное вырезание 
пролабированной секции 
Аннулопластика кольца

Укорочение хорд
Для мобилизации оставшихся 
створок также могут быть ре
зецированы вторичные и тре
тичные хорды

Пролапс передней 
створки (обычно А2)

Триангулярная резекция 
Аннулопластика кольца

Смещение хорд 
Установление неохор- 
ды

Двустворчатый про
лапс

Резекция задней створки 
Аннулопластика кольца

ШовпоАШегі 
Задвижная пластика 
створок

Отсутствие пролапса 
(дилатация кольца) Аннулопластика кольца Может быть обусловлена дила

тации LV

Важно своевременное проведение операции на MV. сохранения комплекса кольцо-хорды-папиллярный 
Успех пластики MV сопоставим с протезированием комплекс. Риск тромбоэмболии и кровотечений при 
клапана; при пластике функция LV улучшается за счет этих вмешательствах сопоставим [23].
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ПРИМ ЕНЕНИЕ АМИОДАРОНА В ЛЕЧЕНИИ НАРУШ ЕНИИ
РИТМА СЕРДЦА

Национальный научный медицинский центр М 3 РК, Астана

Амиодарон (кордарон) - относится к Ш классу 
антиаритмических препаратов по классификации 
Vaughan Williams, наряду с этим он в той или иной 
мере обладает электрофизиологическим свойствами 
всех четырех классов антиаритмических средств [1].

В последние десятилетия амиодарон был включен 
в европейские и североамериканские рекомендации 
по лечению различных кардиологических патологии, 
частота его назначения достигает 24,1% от общего 
числа назначений антиаритмических препаратов, что 
обусловлено высокой антиаритмической эффективно
стью данного препарата [2,3].

Благодаря результатам ряда крупных исследова
ний амиодарон занимает ведущее место в лечении 
потенциально злокачественных и злокачественных 
желудочковых нарушений ритма, которые являются 
независимыми факторами риска развития внезапной 
аритмической смерти [4].

По данным исследования CAMIAT (Canadian 
Amiodarone Myocardial Infarction Arrhythia Trial) на
значение амиодарона постинфарктным больным с же
лудочковой экстрасистолией позволяет снизить риск 
аритмической и кардиальной смерти на 48,5% и 27,4% 
соответственно [5].

Как высоко эффективное средство вторичной про
филактики внезапной смерти, препарат наиболее ярко 
проявил себя в исследовании CASCADE (The Car
diac Arrest in Seattle: Conventional Versus Amiodarone 
Drug Evaluation). Амиодарон назначаемый больным, 
пережившим внезапную смерть, вызванную злокаче
ственными желудочковыми аритмиями, эффективнее 
предупреждает рецидивы желудочковой тахикардии 
и фибрилляции желудочков, чем три препарата I клас
са, а именно хинидин, прокаинамид и флекаинид. По
казатели эффективности составили 41 и 20% (сум
марная эффективность) соответственно [6].

Мета -  анализ 13 рандомизированных контроли
руемых исследований (общее число больных соста
вило 6500), посвященных первичной профилактике 
внезапной смерти у пациентов, перенесших инфаркт 
миокарда или имеющих хроническую недостаточ
ность кровообращения, продемонстрировал способ
ность амиодарона снижать не только показатели

аритмической, но и общей смертности [7,8].
По результатам трех больших рандомизированных 

исследовании по эффективности профилактики реци
дивов фибрилляции предсердии амиодарон превос
ходит пропафенон и соталол [9-11]. Их результаты 
позволяют предполагать, что амиодарон примерно в 
2 раза превосходит препараты сравнения по способ
ности поддерживать синусовый ритм в течение года 
после начала терапии. В исследовании НОТ САҒЁ 
Polish Study, амиодарон является наиболее эффектив-, 
ным препаратом для восстановления и поддержания 
синусового ритма у пациентов с персистирующей 
формой фибрилляции предсердии, резистентной к 
электрической кардиоверсии и стандартной фарма
кологической профилактике [12]. Он является пре
паратом выбора для поддержания синусового ритма 
при пароксизмальной фибрилляции предсердии и по
сле кардиоверсии у больных сердечной недостаточ- 
ностью[13].

Амиодарон включен в рекомендации Европейско
го общества кардиологов по лечению фибрилляции 
предсердий [14].

Преимуществом амиодарона перед бета- адрено- 
блокаторами является возможность его применения 
у больных с органической кардиальной патологией 
и выраженной сердечной недостотачностью, которым 
более чем в 20% случаев бета- адреноблокаторы не 
могут быть назначены из- за первоначального отри
цательного инотропного действия [15]. Кроме того, в 
двух больших исследованиях ЕМ1АТ (European Myo
cardial Infarction Amiodarone Trial) и CAMIAT (Canadi
an Amiodarone Myocardial Infarction Arrhythmia Trial) 
показано, что амиодарон хорошо сочетается с бета- 
адреноблокаторами и повышает их эффективность у 
пациентов перенесших инфаркт миокарда [16].

По результатам исследования AMIOVIRT, у па
циентов с неишемической дилатационной кардио
миопатией, являющейся важным субстратом внезап
ной смерти, амиодарон превосходит имплантируемый 
кардиовертер- дефибриллятор [17].

Согласно экспериментальным данным, длительное 
применение амиодарона при дилатационной кардио
патии предотвращает ремоделирование левого желу-
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дочка, восстанавливает тонус кардиальной симпати
ческой иннервации и улучшает работу сердца [18].

Амиодарон является ценным профилактическим 
средством при хирургических вмешательствах на 
сердце [19]. В рекомендациях Американского кол
леджа торакальных врачей по профилактике и веде
нию послеоперационной фибрилляции предсердий у 
больных, перенесших хирургическое вмешательство 
на сердце, амиодарон рассматривается в качестве пре
парата выбора для фармакологической кардиоверсии 
послеоперационного мерцания и трепетания предсер
дии у пациентов с дисфункцией левого желудочка, ко
торым не требуется неотложная кардиоверсия [20].

При длительной терапии амиодароном наблюдать
ся различные нежелательные эффекты. По различным 
литературным данным их общая частота составляет 
17-52% [21,22,23].

Среди побочных эффектов амиодарона лидируют 
варианты дисфункции щитовидной железы по раз
ным источникам от 5 до 25% [24,25].

Возможность влияния на функциональное состоя
ние щитовидной железы заложена в особенностях 
химической структуры молекулы амиодарона, со
держащей йод и имеющей сходство с тиреоидными 
гормонами. В каждой 200- миллиграммовой таблетке 
амиодарона, содержится 75 мг йода, что эквивалентно 
годовой физиологической норме этого микроэлемен
та, при суточной его потребности 100-200 мкг [26].

Амиодарон оказывает влияние как на структуру, 
так и на функцию щитовидной железы [27]. Амио
дарон может вмешиватся в метаболизм гормонов 
[28], оказывает цитотоксическое влияние на тиреоци- 
ты [29], а также запускает механизмы апоптоза через 
йодзависимые механизмы [30].

Большинство эффектов амиодарона осуществляет
ся на уровне р, -адренорецепторов, локализованных 
в миокарде, которые стимулируются тиреоидными 
гормонами вследствие- их структурной схожести с 
катехоламинами [31]. Взаимодействие между амио
дароном и гормонами щитовидной железы характе
ризуется значительной тканевой специфичностью 
адренорецепторов [32]. Некоторые электрофизиоло- 
гические эффекты амиодарона, осуществляютя благо
даря антагонизму с ТЗ на рецепторном уровне , что 
сопровождается повышением уровней холестерина 
липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) в плазме на 
фоне лечения препаратом [33] .

Вариантов дисфункции щитовидной железы вслед
ствие лечения амиодароном могут быть различные-

амиодарон- ассоицированный гипотиреоз и амиода
рон- индуцированный тиреотоксикоз. На возможность 
и конкретную форму повреждения тиреоидного стату
са влияют различные факторы: возраст, пол, предше
ствующий тиреоидный анамнез, доза и длительность 
лечения, регион проживания [34,35,36,37]. Малые 
дозы йода могут стимулировать выработку тиреоид
ных гормонов, большие- ингибировать [38]. В регио
нах с достаточным йодным обеспечением наиболее 
частой амиодарон- индуцированной тиреопатией яв
ляется гипотиреоз, который наиболее часто возника
ет при исходном наличии у пациентов аутоиммунной 
тиреопатий. В большинстве исследований отмечено, 
что у пациентов с предшествующим аутоиммунным 
тиреоидитом на фоне лечения амиодароном развива
ется гипотиреоз, требующий заместительной терапии 
[39-43].

Интересны результаты исследований, направлен
ных на изучение роли препарата и его метаболитов в 
запуске апоптоза. Процесс запрограммированной ги
бели клеток является фактором патогенеза многих за
болеваний, в том числе хронического аутоиммунного 
тиреоидита, и связан с активацией генетической про
граммы [44]. Таким образом, возможно, у амиодаро
на имеется самостоятельный (не зависящий от йода) 
механизм запуска этого процесса, что и приводит к 
прогрессированию предшествующего аутоиммунного 
процесса в щитовидной железе и развитию гипоти
реоза [45].

Амиодарон - индуцированный тиреотоксикоз пре
валирует в йододефицитных регионах [46, 47,48 ] и 
может развиться как на фоне уже существующей пато
логии щитовидной железы, так и у больных с интакт
ной щитовидной железой. В основе патогенеза лежит 
выброс ранее синтезированных гормонов вследствие 
воспалительного процесса, вызываемого амиодаро
ном, его метаболитами или йодом, приводящего к де
струкции щитовидной железы [49,50, 51].

Заключение. К настоящему времени патогенез ин
дуцированных амиодароном нарушений функции щи
товидной железы является недостаточно изученным, 
в связи с чем не разработаны схемы наблюдения за 
такими больными и при необходимости их лечения. 
Гипо- и гипертиреоз, которые могут наблюдаться у ча
сти пациентов при использовании амиодарона, порой 
становятся проблемой, заставляющей необоснованно 
отказываться от назначения амиодарона, что может 
быть просто опасно в тех случаях, когда препарат на
значается по жизненным показаниям.
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A. HI. Асабаев

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ АЛЬВЕОККОЗА ПЕЧЕНИ

РГП  «Национальный Научный Медицинский Центр»,
г. Астана.

Поиск улучшения хирургического лечения альве- 
оккоза печени, является актуальной до сегодняшнего 
дня, в связи с высокой заболеваемостью в эндемичных 
очагах и развитием осложненных форм заболевания, 
а также возможностью выполнения лишь паллиатив
ных операций с высоким процентом летальности и 
неудовлетворительными отдаленными результатами 
[1,2,3,4].

Альвеококкоз является паразитарной опухолью, но 
в отличие от рака у больных альвеококкозом до при
соединения какого либо осложнения отсутствует ин
токсикация, сохраняется аппетит и вес. Характерное 
отличие альвеококкоза от злокачественной опухоли 
-  это медленный рост паразита, который приводит к 
постепенной компенсаторной перестройки непора
женных отделов печени, что повышает шанс на благо
приятный исход операции [5,6,7].

Учитывая особенности роста и клиническую кар
тину заболевания больные первично обращаются уже 
в запущенных и осложненных случаях, вследствии 
чего возможности радикальных способов хирурги
ческого лечения ограниченны, особенно при множе
ственной локализации паразитарных «узлов» в пе
чени, нередко с вовлечением в них ворот печени или 
соседних органов и метастазированием в отдаленные 
органы. По данным разных авторов отдаленные мета
стазы отмечаются в 25% [5,8,9].

За последние несколько лет вследствие внедрения 
и использованием новых технологий и медицинской 
техники выполняются различные оперативные вме
шательства, в том числе значительно расширились по
казания к радикальным операциям при альвеококкозе 
печени и его осложнениях, при этом доля радикальных 
резекций печени увеличилась до 56,8%, на фоне сни

жения послеоперационной летальности [10,11,12].
Радикальных операций при альвеококкозе печени 

проводиться лишь 5-20%, при общем количестве про
водимых операций при данной патологии которая со
ставляет по данным различных авторов от 12 до 34% 
[1,3,4,8,10].

Отмечается высокая смертность после резекции 
печени по поводу альвеококкоза, которая по данным 
различных авторов составляет -  по Е.Н. Селезневу -  
10,2%, И.Г. Скворцову -  31%, В.С. Шапкину -  10%, 
В.А. Журавлеву -  12,1%, Б.И. Альперовичу -  6,9%.

При тотальном поражении печени показана транс
плантация органа [13,21].

Паллиативные операции применяются при про- 
ростании паразита в нижнюю полую вену, при лока
лизации «узла» в воротах печени, при обширном по
ражении обеих ее долей[3,4,6,8,10]. Суть паллиатив
ной операции заключается в удалении максимального 
количества паразитарной ткани с оставлением не
большого слоя ее на магистральных сосудах, и затем 
проводят обработку оставшейся паразитарной ткани 
каким либо антипаразитарным препаратом. А при на
личии полости распада, производят лишь вскрытие 
полости, эвакуацию ее содержимого и дренирование 
[14,15,16].

Чаще всего при альвеоккозе печени применяются 
операции направленные на ликвидацию осложнений, 
в первую очередь желтухи, чаще всего это желчеот
водящие операции. При механической желтухе отме
чается расширение сегментарных желчных протоков 
до 10-12 мм в диаметре, что позволяет использовать 
их для билиодегистивных анастомозов. Для этого в 
сегментарный проток вводится дренажная трубка, на 
которой накладывается анастомоз с тонкой кишкой
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или желудком [14,17].
Большое предпочтение отдается транспеченочной 

методике дренирование по Praderi, который можно лег
ко заменить при обтурации его просвета. С помощью 
метода транспеченочного дренирования некоторым 
больным с механической желтухой можно выполнить 
радикальную операцию в 2-3 этапа. Первым этапом 
проводится реканализация сдавленных печеночных 
протоков с проведением транспеченочного дренажа, 
вторым этапом выполняется радикальная резекция 
печени с иссечении пораженных желчных протоков, 
и во время третьего этапа накладывается билиодеге- 
стивный анастомоз между внутрипеченочным про
током культи печени и кишкой на транспеченочном 
дренаже [1,3,4,8,10.13,15,17].

В связи с тем, что изолированная перевязка со
судов и протоков печени при альвеоккозе возможна 
не всегда, типичные сегментарные резекции прово
дят редко, в настоящее время в основном произво
дят паллиативные резекции по типу кускованиием. В 
следствии того, что паразитарная «опухоль» не крово
точит, можно ее иссечь, что значительно уменьшает 
объем «опухоли», это дает возможность предупредить 
или отсрочить сдавление желчных путей растущим 
паразитом в воротах печени. Некоторым больным с 
большими паразитарными узлами проводят кускова- 
ние паразитарной опухоли с формированием -  мар- 
супиализации. Это проводиться для повторного воз
действия на оставшуюся часть паразита в послеопе
рационном периоде, а также для отторжения в рану 
нагноившейся части паразита. В некоторых случаях 
в послеоперационном периоде образуются длительно 
сохраняющиеся гнойные или желчные свищи, за счет 
содержания жизнеспособных элементов альвеоккока. 
С целью их ликвидации выполняется пересадка свища 
в кишечник -  фистулоэнтеростомия [8.13.15,17,20].

К паллиативным операциям также относятся ка
вернотомии, каверностомии и кавернохолецистоэте- 
ростомии, это дает временный положительный эф
фект и продлевает жизнь больным на 2-3 года [13,21].

Радикальные операции на печени по поводу аль- 
веоккоза проводятся с резекцией части печени с па
разитарным узлом в пределах здоровой ткани. К ним 
относятся анатомическая и атипичная резекция пе
чени. Анатомическая резекция печени выполняется 
с изолированной перевязкой сосудисто-секреторных 
элементов удаленных частей печени в портальных и

ковальных воротах ее, атипичные резекции выполня
ются без учета кровоснабжения удаляемых участков 
печени с использованем гемостатического шва. Боль
шинство хирургов отдают предпочтение атипичным 
резекциям печени, так как атипичные резекции тех
нически проще, дают возможность удаления только 
пораженных участков печени, но он не всегда выпол
ним в случае обширных резекций и может вызвать в 
ближайшем послеоперационном периоде некроз ли
шенных кровоснабжения участков печени, что может 
привести к развитию печеночной недостаточности и 
смерти больного. Анатомические резекции печени бо
лее сложны, они позволяют удалить большие участ
ки печени, но учитывая большую вариабельность 
сосудов и протоков печени, и кроме того изменения 
топографо-анатомических соотношений печени при 
альвеоккозе, значительно затрудняет их выполнение 
[1,3,4,13,17,21].

При альвеоккозе печени имеется возможность ис
пользовать гемостатический шов, за счет уплотнения 
и склерозирования печеночной ткани вызванной ток
сическим действием альвеоккока. Это позволяет резе
цировать целые доли и половины печени. Чаще всего 
удаляется левая доля печени. Удаление правой доли 
происходит сложнее, особенно если имеется связь па
разитарного «узла» с желчным пузырем [1,8,15].

Основной проблемой при резекции печени оста
ется проблема гемостаза. Для гемостаза применяют 
прядь сальника, используют также гепатизацию -  
сближение краев раны на печени путем сшивания кап
сулы органа. На сегодняшний день применяют - метод 
струйной диссекции тканей, плазменные установки, 
ультразвуковую диссекцию, использование плазмен-., 
ных потоков и фибринового клея. При наличии жел
чно-бронхиальных свищей проводят лишь разобще
ние свищевого хода от бронхиального дерева с отведе
нием желчи различными способами [12,17,18,19,20].

Дискутабельной остается тактика при единич
ных и множественных метастазах альвеоккока. Так 
как альвекокк и его метастазы обладают медленным 
ростом, имеется возможность воздействовать как на 
основной очаг его в печени, так и на метастатические 
узлы одномоментно.

Несмотря на имеющиеся данные и опыт хирурги
ческого лечения альвеококкоза печени, не заканчива
ется поиск методов современной диагностики и раз
работки адекватных методик оперативного лечения.
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ РЕТИНОПАТИИ
У ДЕТЕЙ

Национальный научный центр материнства и детства, г. Астана.

Диабетическая ретинопатия (ДР) является наибо
лее грозным осложнением сахарного диабета и основ
ной причиной слепоты трудоспособного населения 
[ВОЗ, 1995].

Опасность ретинопатии в том, что она долгое вре
мя остается незамеченной. На ранних стадиях этого 
осложнения больные не отмечают снижения зрения. 
Пациенты начинают предъявлять жалобы на сниже
ние зрительных функций при выраженных стадиях 
диабетической ретинопатии. При своевременном вы
явлении и лечении на ранних стадиях ретинопатии 
удается остановить прогрессирование сосудистых из
менений оболочек глаза. Особую категорию пациентов 
с диабетической ретинопатией, безусловно, составля
ют дети. Однако только в последние годы начали уде
лять внимание исследованиям по распространенности 
диабетической ретинопатии среди детей. До недавне
го времени это осложнение у них считалось редким. 
Вплоть до конца 80-х годов среди диабетологов мира 
преобладала точка зрения, что диабетические ослож
нения не развиваются у детей до начала пубертатного 
периода, препубертатная длительность диабета имеет 
«минимальное влияние» на риск развития осложне

ний, хроническая гипергликемия у детей допубертат- 
ного возраста в этом плане безопасна [1].

ДР является медико-социальной проблемой во 
многих странах мира, так как является основной при
чиной необратимой слепоты, особенно у лиц трудо
способного возраста [2-6].

По данным различных исследований распростра
ненность диабетической ретинопатии у детей и под
ростков составляет от 5% до 60%. На вариабельность 
частоты диабетической ретинопатии оказывают влия
ние различные факторы, в том числе длительность 
сахарного диабета 1 типа, возраст обследуемых паци
ентов, методы диагностики, используемые для оценки 
состояния глазного дна и компенсация углеводного 
обмена [7-21].

Зависимость частоты развития ДР от длительности 
сахарного диабета отражена в следующих работах.

В 1981 году Палмбергом проведено исследование 
461 несовершеннолетних пациента с инсулинозави
симым сахарным диабетом (СД) с использованием 
офтальмоскопии, фотографирования глазного дна и 
флуоресцентной ангиографии. На момент постановки 
диагноза сахарного диабета ретинопатия выявлена не
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была. По истечении 7 лет распространенность ДР до
стигла 50%, через 17-50 лет - 90%. Пролиферативная 
стадия впервые выявлена через 13 лет, а через 26-50 
лет -26% [22].

При обследовании 996 пациентов моложе 30 лет 
проживающих в южной части штата Висконсин рас
пространенность ДР варьировала от 17% до 97,5% у 
лиц с сахарным диабетом менее 5 лет и 15 или более 
лет, соответственно. Пролиферативная ретинопатия 
варьировала от 1,2%> до 67% у лиц с СД менее 10 лет 
и 35 или более лет, соответственно. Непролифератив
ная стадия в 1,2% при длительности сахарного диа
бета менее 10 лет, у 67% при длительности менее 35 
лет [23].

В другом исследовании оценивали распростра
ненность и тяжесть ДР у 173 несовершеннолетних с 
диабетом. Распространенность ДР 0-4 лет после уста
новления диагноза сахарного диабета составила 1%, 
от 5-9 лег -  25%, от 10-16 лет- 67% [24].

В Питтсбурге было обследовано 657 детей с ин
сулинозависимым сахарным диабетом. Установлено, 
что спустя 20 лет от постановки диагноза СД диабети
ческая ретинопатия наблюдается в 100%. После 30 лет 
пролиферативная стадия диабетической ретинопатии 
возникает в 70% случаев. Распространенность проли
феративной ретинопатии несколько выше у женщин, 
чем у мужчин [25].

Гольдштейн исследовав 420 лиц в возрасте до 20 
лет с инсулинозависимым сахарным диабетом уста
новил, что ретинопатия не развивалась при длитель
ности СД до 2 лет и до достижения половой зрелости. 
Ретинопатия была выявлена в 50% случаев при про
должительности сахарного диабета в течение 9 лет и 
100% при продолжительности 20 лет [26].

По данным российских авторов у 10-60% детей 
и подростков при длительности диабета более 5 лет 
выявляется ДР. ДР 1 степени была выявлена у 4,5% 
обследованных детей. Средний возраст детей с диа
бетической ретинопатией 1 степени составил 11,8 лет, 
средняя длительность заболевания - 8,2 года. Часто
та выявления ДР зависела от длительности СД: при 
длительности 5-10 лет она выявлялась у 11,3 %, бо
лее 10 лет -  у 47,6% обследованных. Даже у детей с 
длительностью СД от нескольких месяцев до 5 лет в 
20% случаев выявлены начальные патологические из
менения сетчатки: умеренное расширение вен, нечет
кость границ диска зрительного нерва, единичные ре
тинальные геморрагии и микроаневризмы. При дли
тельности СД от 6 до 12 лет патологические измене
ния обнаружены в 67% случаев, из них -  у 38% детей 
отмечены нечеткость границ диска зрительного нерва, 
у 12% - выраженная извитость сосудов, отек сетчатки 
в парапапиллярной области. У 66% обследованных в 
нарамакулярной области отмечены: умеренная изви
тость, расширение капилляров, микроаневризмы, из 
них у 28% детей выявлены множество ретинальных 
геморрагий и микроаневризм. Рост неоваскуляриза
ции в области зрительного нерва обнаружен в 11% 
случаев, твердые очажки в 17%, у части детей наблю
дали утончение или гиперпигментацию пигментного 
эпителия сетчатки [27].

По данным Московских авторов при проведении 
обследования у 185 детей больных СД 1 типа установ
лено, что при продолжительности СД до 5 лет изме
нения на глазном дне обнаружены у 5,9% детей, при 
продолжительности СД 5-10 лет -  19,%. У 40,5% де

тей с длительностью СД более 10 лет и более выявле
ны не только начальные, но и выраженные изменения 
на глазном дне [28].

Зависимость частоты развития ДР от возраста об
следуемых представлена в следующих работах

WESDR study обследовано 200 человек в возрасте 
до 26 лет с сахарным диабетом. ДР была выявлена у 
9% в возрасте до 13 лет и у 34% лиц старше 13 лет 
[29].

Другие авторы при обследовании 521 пациентов 
с инсулинозависимым сахарным диабетом (возраст 
девушек> или = 11 лет и мальчиков> или = 12 лет) вы
явили диабетическую ретинопатию в 21,5% случаев. 
Пролиферативная в 9%, непролиферативная в 12,5%. 
Это исследование показывает, что развитие диабета в 
препубертатном периоде увеличивает риск развития 
микрососудистых изменений [30].

Зависимость частоты развития ДР от длительности 
сахарного диабета и возраста обследуемых отражена 
в следующих работах

В Berlin retinopathy study обследованы 231 паци
ента с СД 1 типа средний возраст 17,6 лет (+/- 4,0 
лет) с длительностью диабета 8,5 лет (+/-4,9 лет). К 
концу исследования в течении 5 лет у 47% были вы
явлены ретинальные изменения, половина из которых 
были классифицированы как минимальные (менее 5 
микроаневризм). Наибольший риск развития ранних 
признаков ДР при длительности сахарного диабета
9,1 лет. У детей до 15 лет с длительностью сахарного 
диабета менее 5 лет, поражением сетчатки глаз были 
редки [31].

В Австралии обследованы 68 детей в период пре- 
пубртата, средний возраст 9,8 лет, средняя продолжи
тельность диабета 3,6 лет и среднего уровня HbAlc 
8,4%. Непролиферативная ретинопатия присутствова
ла у 9% детей [32].

В Швеции было обследовано 557 больных в воз
расте (в среднем: 14,6 (12.4-17.0) лет с диабетом про
должительность 8,0 (5.5-9.9) лет. Ретинопатия была 
выявлена у 81 пациента (14,5%): 66 с фоновой рети
нопатией, 2 с микроаневризмами и твердыми экссуда
тами, 12 с препролиферативной ретинопатией и 1 с 
пролиферативной ретинопатией. Препролифератив
ной ретинопатия была диагностирована у 12,8-летней 
девочка в 3 стадии пубертата и 11,8-летний мальчик 
во 2 стадии пубертата, пролиферативная ретинопатия 
была обнаружен у 21,5-летней девочки [33].

В некоторых работах приводятся данные распро
страненности диабетической ретинопатии в динамике 
через определенное время.

Проведенное исследование в южной части штата 
Висконсин у лиц моложе 30 лет с инсулинозависи
мым сахарным диабетом установило, что у 271 об
следованных при первичном посещении диабетиче
ская ретинопатия не была выявлена, при повторном 
приеме через 4 года у 59% развилась диабетическая 
ретинопатия. У 713 пациентов при первом обследова
нии не была выявлена пролиферативная стадия диабе
тической ретинопатии, спустя 4 года она развилась у 
11%, а через 13 лет выросла до 14%. В целом, ухудше
ние ретинопатии произошло у 41% населения, тогда 
как улучшение только у 7% пациентов. [34].

Ряд эпидемических исследований указывают то, 
что компенсация СД обусловливает частоту развития
ДР.

В исследовании DDCT доказано, что при по-
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вышении HbAlc на 1% риск прогрессирования диа
бетической ретинопатии возрастает на 50%, а при 
снижении HbAlc на 1% риск прогрессирования диа
бетической ретинопатии снижается на 43-45%. При 
длительном поддержании в крови HbAlc на уровне 
7% снижает риск развития диабетической ретинопа
тии на 53-64% в течение 2 лет [35].

Данные других исследований также это под
тверждают. При повышении HbAlc более 10% риск 
развития ДР в 22 раза выше [36].

Вариабельность в частоте встречаемости диа
бетической ретинопатии в проведенных исследова
ниях объясняется так же различной чувствительно
стью методов диагностики состояния глазного дна.

Большинство исследователей считают, что для оценки 
состояния глазного дна необходимо использовать не 
менее 2 методов обследования [22,24,31]. Наиболее 
информативными для выявления начальных призна
ков диабетической ретинопатии считается флуорес
центная ангиография и фотографирование глазного 
дна [22]. При использовании флуоресцентной ангио
графии диабетическая ретинопатия была выявлена на 
4 года раньше, чем при офтальмоскопии [31]. Высокая 
информативность цифровой фотографии в выявлении 
ретинопатии была доказана. Этот метод дает возмож
ность сравнивать фотографии в динамике и наблюдать 
за эволюцией процесса [37].
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Ш оматова A. A.

ЙОДДЕФИЦИТНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ И БЕРЕМ ЕННОСТЬ

ГККП  № 7 г.Астана

Йодцефицитные заболевания (ЙДЗ) являются се
рьезной проблемой здравоохранения во многих ре
гионах мира.

Согласно данным ВОЗ (1990 г.) 1570 млн. человек 
(30% населения мира) имеют риск развития ЙДЗ, в том 
числе более 500 млн. людей проживают в регионах с 
тяжелым дефицитом йода и высокой распространен
ностью эндемического зоба. Около 20 млн. человек 
имеют умственную отсталость вследствие дефицита 
йода. Спектр ЙДЗ весьма широк, тем не менее, наи
более тяжелые из них напрямую связаны с наруше
ниями репродуктивной функции или развиваются 
перинатально: врожденные аномалии, эндемический 
кретинизм, неонатальный зоб, гипотиреоз, снижение 
фертильности. В настоящее время клиническая и экс
периментальная медицина располагает громадным 
количеством неоспоримых доказательств о том, что 
нарушения функции ЩЖ являются одним из предпо
лагающих условий в возникновении многих инфекци
онных, а также неинфекционных (в том числе онколо
гических) заболеваний и патологических синдромов,

сопровождающихся существенными сдвигами в им
мунной системе [1-13]. По рекомендации ВОЗ суточ
ная потребность взрослого составляет 150 мкг йода в 
день и 200 мкг йода в день для беременных. Практи
чески на всей территории СНГ реальное потребление 
йода составляет не более 40 - 80 мкг в день, что со
ответствует как минимум умеренному дефициту йода 
или средней тяжести йодцефицитных состояний. Гор
моны ЩЖ способны проявлять свой метаболический 
эффект не только на молодых, но и большинстве зре
лых клеток периферической крови, которые снабжены 
соответствующими рецепторами или чувствительны 
к мембранотропным эффектам ТГ. Подтверждением 
сказанному являются многочисленные эксперимен
тальные исследования, в которых моделируется гор
монодефицитное состояние, то есть гипотиреоидное 
состояние, а также клинические наблюдения за боль
ными гипотиреозом [14-17]. Умеренный дефицит йода 
наиболее четко охарактеризован как «скрытый голод». 
Действительно, распространенность клинически ма
нифестного гипотиреоза, который является крайним
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проявлением йодной недостаточности, в регионах с 
умеренным йодным дефицитом может не превышать 
таковую в регионах с нормальным обеспечением йо
дом. Тем не менее, показатели умственного развития 
населения (IQ- индекс), проживающего в регионах 
йодной недостаточности достоверно (на 15-20%) ниже 
таковых в регионах без дефицита йода. Наиболее ве
роятной причиной этого является неблагоприятное 
воздействие даже умеренного йодцефицитного со
стояния в период формирования центральной нервной 
системы, в первую очередь, во время беременности и 
в перинатальном периоде. Беременность является наи
более мощным фактором, потенцирующим влияние 
дефицита йода как на организм матери, так и плода, 
или, по словам D.Clinoer, является пусковым факто
ром йодного “обкрадывания” и приводит к состоянию 
относительного дефицита йода.

Беременность сопровождается воздействием ком
плекса специфических для этого состояния факторов, 
которые в сумме приводят к значительной стимуляции 
щитовидной железы беременной, и такими специфи
ческими факторами являются гиперпродукция хорио
нического гонадотропин, эстрогенов и тироксинсвязы- 
вающего глобулина, увеличение почечного клиренса 
йода и изменение метаболизма тиреоидных гормонов 
матери в связи с активным функционированием фето
плацентарного комплекса.

Первым фактором, воздействующим преимуще
ственно в первом триместре беременности и приводя
щим к транзиторной стимуляции щитовидной железы, 
является хорионический гонадотропин (XT). ХГ по 
структуре подобен тиреотропному гормону (ТТГ): гор
моны имеют одинаковую по структуре А-субъединицу 
и специфичные А-субъединицы. Повышение уровня 
ХГ на 10000 МЕ/л приводит к повышению уровня 
свободного Т4 на 0,6пмоль л и подавлению базаль
ного уровня ТТГ на 0,1мЕд/л. При пузырном заносе 
и хорионкарциноме, когда имеет место значительная 
гиперсекреция ХГ, час:: развивается клинически вы
раженный и подтверждаемый лабораторно тиреоток
сикоз, а после оперативного лечения этих заболеваний 
происходит быстрое восстановление эутиреоза.

При нормальной беременности в первом триместре 
(между 8 и 14 неделями) благодаря значительному и 
быстрому повышению уровня ХГ происходит неболь
шой, но достоверный подъем уровня свободного ти
роксина и транзиторное подавление тиреогропной ак
тивности аденогипофиза. У 18% беременных женщин 
в первом триместре уровень ТТГ может снижаться 
ниже пределов нормальных значений, что свидетель
ствует о значительной гиперстимуляции щитовидной 
железы. На протяжении второго и третьего триместра 
уровень ТТГ возвращается к нормальному.

Эстрогены, уровень которых прогрессивно увели
чивается уже начиная с первого триместра беремен
ности, стимулируют синтез тироксинсвязывающего 
глобулина (ТСГ) и содержание последнего на 16-20 
неделе беременности удваивается. Кроме того, при 
беременности и приеме эстрогенов происходит увели
чение фракции ТСГ, который содержит большее чис
ло остатков сиаловых кислот. Поскольку повышение 
содержания связанных с ТСГ сиаловых кислот пода
вляет обратный захват из плазмы этого белка специ
фическими асиалогликопротеидными рецепторами 
гепатоцитов, при беременности ТСГ имеет большее 
время полужизни в плазме. Таким образом, помимо

стимулирующего эффекта эстрогенов на синтез ТСГ, 
важной причиной повышения уровня последнего яв
ляется снижение его клиренса в связи с повышенным 
содержанием в ТСГ сиализированных протеинов.

Повышение уровня ТСГ, вместе с повышением 
объема циркулирующей плазмы, которое происходит 
на протяжении всей беременности вплоть до родов, 
приводит к некоторому увеличению уровня обще
го Т4 и снижению уровня свободного, биологически 
активного гормона. Снижение уровня свободного Т4, 
в свою очередь, сопровождается увеличением уровня 
ТТГ и дополнительной стимуляцией щитовидной же
лезы. При достаточном количестве основного субстра
та для синтеза тиреоидных гормонов, то есть йода, эти 
изменения легко компенсируется и уровень свободно
го Т4 остается неизменным. ЩЖ помимо тироксина 
(Т4), трийодгиронина (ТЗ) и тирокальцитонина (ТКТ) 
секретирует и другие гормоноподобные вещества, от
дельные из которых (инсулиноподобный фактор роста 
I, лейкогенол) обладают выраженным биологическим 
действием на гемопоэз [18,19].

Общепринятым является факт, что в норме продук
ция Т4 во время беременности возрастает примерно 
на 30-50%. У женщин, проживающих в йоддефицит- 
ной местности, во время беременности уровень сво
бодного тироксина остается сниженным на 10-15% от 
такового вне беременности. Одним из компенсатор
ных механизмов относительной гипотироксинемии 
является увеличение синтеза биологически более ак
тивного трийодтиронина (Тз) и, таким образом, повы
шение соотношения Тз /Т4.

Еще одним фактором, усугубляющим йоддефи- 
цитное состояние при беременности, является увели
чение объема почечного кровотока и гломерулярной 
фильтрации, что приводит к увеличению почечного 
клиренса йода.

Чувствительностью к ТГ обладают почти все тка
ни растущего организма, в том числе ИКК. Клеточ
ные рецепторы ТЗ и Т4 имеются в ядрах лимфоцитов 
[24- 26], тимоцитов [27], других мононуклеарных 
клеток крови [28]. Связываясь с полиморфноядер
ными лейкоцитами (ПМЯЛ), йодгиронины являют
ся поставщиками ионов йода - наиболее активного 
из галоидов, необходимых для осуществления бак
терицидной функции миелопероксидазы [29]. ТГ в 
физиологических концентрациях активируют синте
тические реакции в клетках гранулоцитарного ростка 
костного мозга при лучевой болезни [42, 43], синтез 
гликопротеидов в плазматических мембранах лейко
цитов [44], активность Са-АТФазы в тимоцитах, жи
вотных [45,46], митотическую активность культуры 
лимфоцитов периферической крови человека [47]. 
Известно, что йодгиронины действуют на метаболизм 
в основном путём индукции синтеза различных фер
ментов и активации митохондриальных ферментов, 
что усиливает синтез белка, окислительный распад 
жиров и углеводов [48-51]. Их пермессивный эффект 
в отношении катехоламинов [23] также доказан, что 
в значительной степени может объяснить несоответ
ствие между действием этих гормонов in vivo и in 
vitro. Константа связывания ядерных рецепторов и 
ТЗ в последнем случае на несколько порядков ниже, 
что условиях организма и экспериментальной моде
ли [52]. Поступающий в организм матери йод, кроме 
того, используется на синтез тиреоидных гормонов у 
плода, которые абсолютно необходимы для адекваг-
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ного формирования центральной нервной системы, 
скелета, а фактически для обеспечения синтеза белка 
практически в любой клетке. Закладка щитовидной 
железы у плода происходит на 4-5-й неделе внутриу
тробного развития, на 10-12-й неделе она приобретает 
способность накапливать йод и синтезировать йодти- 
ронины, а к 16-17-й неделе щитовидная железа плода 
полностью дифференцирована и активно функциони
рует. Во второй половине беременности принципи
альным дополнительным фактором гиперстимуляции 
щитовидной железы является изменение метаболизма 
тиреоидных гормонов, обусловленное формировани
ем и функционированием фетоплацентарного ком
плекса. По современным представлениям плацента 
частично проницаема для тиреоидных гормонов, и ти
роксин определяется в амниотической жидкости еще 
до того, как начинает функционировать щитовидная 
железа плода. Через плаценту не проникает ТТГ, лег
ко проникают йод, тиролиберин (ТРГ), тиреостатики 
(мерказолил, пропилтиоурацил) и антитела. Веским 
аргументом в пользу частичной проницаемости пла
центы для тиреоидных гормонов является нередко 
нормальный и завершенный органогенез у плода при 
врожденном гипотиреозе, обусловленном дефицитом 
тиреоидной пероксидазы, при котором невозможен 
адекватный синтез тиреоидных гормонов у плода. 
Кроме того, тиреоидные гормоны определяются в тка
нях плода уже к 12-й неделе внутриутробного разви
тия, когда фетальная щитовидная железа еще не спо
собна в полной мере обеспечить плод тиреоидными 
гормонами. Тем не менее напрямую через плаценту 
проникает лишь ограниченные количества Т4 и Тз, а 
принципиальное значение в обмене йодтиронинов и 
йода между матерью и плодом имеет функционирова
ние плацентарных дейодиназ. При гипотиреозе боль
ше страдает тимусзависимый иммунный ответ [53]. 
Реакция же последнего связана, как сказано выше, с 
межклеточной кооперацией ряда ИКК и с выработ
кой ими определённых интерлейкинов. ТГ являются 
основными регуляторами концентрации в сыворотке 
крови растворимых рецепторов для ИЛ-2: при тиреои- 
дэктомии уровень их существенно снижается, а при 
гипертиреозе - наоборот, нарастает [63]. Известно, 
что степень экспрессии рецепторов для ИЛ- 2 отра
жает уровень секреции этого цитокина лимфоидными 
клетками [64]. Считается, что ИЛ-2 вырабатываются 
субпопуляцией лимфоцитов ТЫ (амплифайерами) и 
стимулирует функцию ТҺ2, необходимых для акти
вации В-лимфоцитов и реализации тимусзависимого 
иммунного ответа [64]. В организме человека функ
ционирует как минимум три типа ферментов, которые 
обеспечивают дейодирование тиреоидных гормонов. 
Активность дейодиназы 1-го типа на протяжении 
беременности не изменяется. Дейодиназа 2-го типа 
экспрессирована в плаценте и осуществляет превра
щение Т4 в Тз, обеспечивая локальное компенсатор
ное повышение уровня ТЗ при снижении уровня Т4 
в крови беременной. Кроме того, плацента содержит 
большие количества дейодиназы 3-го типа, которая 
осуществляет трансформацию Т4 в реверсивный Тз 
(гТз), а также Тз в Т2 (дийодтирозин), то есть превра
щает тиреоидные гормоны в биологически неактив
ные метаболиты. Принципиальной функцией дейоди
назы 3-го типа является снижение концентрации Тз 
и Т4 в крови у плода (уровень последнего на момент 
родов составляет у плода около 50% от уровня таково

го у матери), а также обеспечение плода дополнитель
ным количеством йода за счет дейодирования йодти
ронинов матери. Т4 влияет на уровень фибронектина, 
вырабатываемого моноцитами [69], а ТЗ стимулирует 
его синтез фибробластами кожи эмбриона человека 
[70]. В условиях дефицита йода дейодирование ти
реоидных гормонов матери за счет значительного воз
растания активности плацентарной дейодиназы 3-го 
типа может стать важным подспорьем в обеспечении 
йодом плода. С этой целью фетоплацентарным ком
плексом будут использоваться дополнительные коли
чества тиреоидных гормонов матери, что приведет к 
увеличению потребности в них и к дополнительной 
стимуляции щитовидной железы беременной. Следует 
отметить, что если активность плацентарной дейоди
назы 2-го типа сохраняется постоянной, то активность 
дейодиназы 3- го типа прогрессивно увеличивается на 
протяжении всей беременности. ТГ могут влиять на 
фагоцитарную активность лейкоцитов также путём 
регуляции синтеза опсонинов плазмы крови, в част
ности фибронектина, необходимых для реакции опсо- 
низации, связывания и интернализации фагоцитирую
щих субстратов [53]. В литературе имеются сведения 
о возможности внутриклеточного синтеза йодтиронов 
в полиморфноядерных лейкоцитах человека [76,77].

Все перечисленные механизмы носят физиоло
гический характер, обеспечивая адаптацию эндо
кринной системы женщины к беременности, и, при 
наличии адекватных количеств основного субстрата 
синтеза тиреоидных гормонов - йода, не будут иметь 
каких-либо неблагоприятных последствий. Снижен
ное поступление йода во время беременности (и даже 
непосредственно перед ней) приводит к хронической 
стимуляции щитовидной железы, относительной ги- 
потироксинемии и формированию зоба как у матери, 
так и у плода.

По данным D.Glinoer, в регионе с умеренным де
фицитом йода объем щитовидной железы у женщин 
к концу беременности превысил таковой в начале бе
ременности на 30%, при этом 20% всех беременных 
объем щитовидной железы составил 23 - 35 мл (зоб 
у женщины диагностируется при увеличении объема 
щитовидной железы более 18 мл). Зоб, развившийся 
во время беременности, подвергается обратному раз
витию после родов лишь частично, а сама беремен
ность может быть одним из факторов, действием 
которого объясняется большая распространенность 
заболеваний щитовидной железы у женщин по срав
нению с мужчинами. Так, при обследовании 100 здо
ровых женщин, проживающих в регионе умеренного 
дефицита йода, через 6 месяцев после родов у них еще 
сохранялось характерное для йодцефицитного состоя
ния повышение соотношения Тз/Т4. Объем щитовид
ной железы, который во время беременности увели
чился у 54% женщин, через 1 год после родов так и не 
уменьшился до того объема, который определялся до 
беременности. Более того у половины женщин, у ко
торых за время беременности развился зоб, через год 
после родов он не подвергся обратному развитию.

При сравнении с помощью УЗИ объема щитовид
ной железы у новорожденных от матерей, получав
ших и не получавших терапию йодом (100 мкг/сут) на 
протяжении беременности, выяснилось, что в среднем 
объем щитовидной железы был на 38% больше у но
ворожденных от матерей не получавших профилак
тические дозы йода. Увеличение щитовидной железы
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после родов выявлялось у 10% новорожденных от ма
терей, не получавших йод, и не обнаруживалось у но
ворожденных от матерей, получавших йод. [D.Clinoer, 
1997]. Следует заметить, что даже если в раде анало
гичных работ не удавалось выявить достоверной раз
ницы между объемом щитовидной железы беремен
ных получавших и не получавших профилактические 
дозы йода, то объем щитовидной железы новорожден
ных от магерей не получавших йод, был значительно 
выше. По данным K.Liesenkoetter объем щитовидной 
железы новорожденных от матерей, которые дополни
тельно получали 300 мкг йода в сутки, оказался 0,7 +/- 
0, 4 мл против 1,5 +/-1,1 мл в контрольной группе, не 
получавшей йод. Эти данные четко свидетельствуют о 
том, что процесс развития зоба у плода четко ассоции
рован с низким уровнем потребления йода матерью во 
время беременности. Совершенно очевидно, что ситу
ация усугубляется при наличии в анамнезе у беремен
ной патологии щитовидной железы до беременности.

Как указывалось, характерным для йоддефицит- 
ных регионов гормональным сдвигом у беременных 
является пограничное, в пределах нормальных значе
ний, уменьшение уровня свободного Т4. Так уровень 
свободного Т4 у женщин (п=419), не получавших про
филактические дозы йода, оказался достоверно ниже 
(12,8 пмоль/л), чем у беременных (п= 93), которые 
дополнительно получали 150 мкг йода в сутки (15,5 
пмоль/л). Следует заметить, что адекватное развитие 
головного мозга в неонатальном периоде во многом 
зависит от интрацеребрального уровня Т4, который 
напрямую коррелирует с уровнем свободного Т4 плаз
мы. При дефиците тиреоидных гормонов у плода на
блюдается уменьшение массы головного мозга и со
держания в нем ДНК, а также ряд гистологических 
изменений. Тиреоидные гормоны регулируют экс
прессию ряда нейрональных генов, обеспечивающих 
развитие центральной нервной системы и синтез ряда 
специфических белков. Одним из таких белков явля

ется RC3 или нейрогранин, который функционирует 
как «третий мессенджер» в каскаде протеинкиназы С, 
которая обеспечивает синаптическое ремоделирова
ние в нейронах. При дефиците тиреоидных гормонов 
содержание нейрогранина в головном мозге уменьша
ется.

Как указывалось, развитие зоба во время беремен
ности, как у матери, так и у плода, напрямую коррели
рует со степенью йодного дефицита. Восполнение де
фицита йода, начиная с ранних сроков беременности, 
ведет к коррекции указанных расстройств и практи
чески полному предупреждению формирования зоба 
как у матери, так и у плода. По словам D. Clinoer, из
менения функции щитовидной железы у женщины во 
время беременности, как, в общем, и у плода, могут 
рассматриваться как математическая модель, в кото
рой числителем являются возрастающие гормональ
ные потребности, а знаменателем - йодное обеспече
ние. Для восполнения дефицита йода используются 
различные варианты йодной профилактики. Наиболее 
эффективным и дешевым методом является массовая 
йодная профилактика, которая заключается в йодиро
вании пищевой соли и других продуктов. Тем не ме
нее, на протяжении как минимум последних 7 - 1 0  
лет производство йодированной соли в России и ее 
импорт из стран СНГ практически свернут.

Таким образом, для внедрения эффективных про
филактических программ в масштабах страны необ
ходимо широкое назначение препаратов йода с целью 
индивидуальной и групповой йодной f  профилактики. 
Наибольший риск развития йоддефицитных заболе
ваний имеют беременные и кормящие женщины, по
требность йода у которых значительно превышает 
чем у других лиц.

Наиболее оптимальным методом йодной профи
лактики у беременных и кормящих женщин 1 следует 
признать ежедневный прием 100-200 мкг йода в виде 
препарата Йодид 100, Йодид 200.
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В. В. Ж игайлова

ПРОФИЛАКТИКА, КОРРЕКЦИЯ ЙОДОДЕФИЦИТНЫХ СОСТОЯНИЙ У
ДЕТЕЙ

Городская детская больница № 2,поликлиническое отделение, Астана

Большинство регионов Казахстана являются йо
додефицитными, общая площадь ареолов дефицита 
йода составляет 1580000 кв. км, в связи с чем зобная 
эндемия в нашей стране представляет собой весьма 
распространённое явление [1].

Йод-микроэлемент, необходимый для синтеза гор
монов щитовидной железы тироксина (Т4) и трийод- 
тиронина (ТЗ).

Тиреоидные гормоны необходимы человеку с мо
мента его зачатия. Содержанием их в организме опре
деляется уровень интеллекта, становление двигатель
ных функций, иммунитет будущего ребёнка. С первых 
месяцев после рождения и на протяжении всей жизни 
они также влияют на деятельность головного мозга, 
периферической нервной системы и другие жизненно 
важные функции [2].

Йод - один из важнейших компонентов в питании. 
В течение всей жизни человек потребляет всего око
ло 3-5 г йода, однако недостаток этого микроэлемен
та приводит к тяжелым последствиям для здоровья. 
Ежедневная потребность в йоде зависит от возраста 
и физиологического состояния человека и составляет 
от 100 до 300 мкг в сутки. Основными природными 
источниками йода для организма являются продукты 
питания растительного и животною происхождения, 
питьевая вода. Недостаток йода в почве приводит к 
снижению его содержания в пищевых продуктах, про
изводимых в данной местности. Для поддержания не
обходимого уровня этих гормонов в организме требу
ется достаточное экзогенное поступление йода [3].

По определению ВОЗ «йодцефицитные заболева
ния- это все патологические состояния, которые раз
виваются в популяции в результате йодного дефицита 
и могут быть предотвращены при нормализации по
требления йода» [4].

В этой связи возрастает значение профилактики 
ЙДЗ в эндемичных регионах.На территориях с выра
женным дефицитом йода отмечаются высокие уровни 
мертворождений, перинатальной смертности, а также 
частоты врожденных пороков развития. Помимо это

го недостаток йода вызывает задержку психического, 
физического и полового развития, снижение интел
лектуальных способностей и приводит к развитию 
узловых форм зоба и нарушению всех видов обмена 
веществ [3].

Недостаток йода в окружающей среде отрицатель
но сказывается на здоровье всего населения йодде- 
фицитных регионов, но наиболее чувствительными к 
нему являются дети, подростки, беременные и кормя
щие женщины. В эмбриональном периоде развития (I 
триместр беременности) ТГ обеспечивают процессы 
нейрогенеза, т.е. активно участвуют в формировании 
основных структур мозга, определяющих важнейшие 
церебральные функции человека. Фактически в этот 
период развития закладываются основы интеллекту
альных возможностей человека в будущем. В те же 
сроки и при участии тех же гормонов дифференциру
ется слуховой анализатор и церебральные структуры, 
которые отвечают за моторные функции человека. 
В силу этого выраженный дефицит ТГ в данный пе
риод внутриутробной жизни может стать причиной 
формирования неврологического кретинизма, харак
теризующегося, помимо значительного дефекта ин
теллектуального развития, глухонемотой и тяжёлыми 
моторными нарушениями. Менее выраженный дефи
цит гормонов в эти сроки беременности приводит к 
развитию более лёгких психомоторных нарушений, 
тугоухости и дизартрии ( неврологический субкре
тинизм ). Лёгкий дефицит ТГ, не вызывая серьёзных 
ментальных нарушений, мешает реализации генети
чески обусловленных интеллектуальных возможно
стей ребёнка. Эти процессы необратимы: ликвидация 
материнской гипотироксинемии на поздних сроках 
беременности не устраняет указанные дефекты раз
вития. Но их можно предупредить своевременным 
назначением (не позднее I триместра, лучше до насту
пления беременности) йодсодержащих и/или тиреод- 
ных прпаратов [5.6.7].

Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ), 
Детский фонд Организации объединенных наций
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(ЮНИСЕФ) и Международный совет по контролю за 
йододефицитными состояниями рекомендуют следу
ющие нормы суточного потребления йода:

• 50 мкг - для детей первого года жизни
• 90 мкг - для детей дошкольного возраста
• 120 мкг - для детей 7-12 лет
• 150 мкг - для детей старше 12 лет и взрослых
• 200 мкг - для беременных и кормящих женщин

Йододефицитные заболевания (ЙДЗ) разви
ваются в популяции при снижении потребления йода 
ниже рекомендуемых норм и являются экологическим 
феноменом, который встречается во многих регионах 
мира. [4]

Исследования в рамках проекта «Тиромобиль», 
организованного компанией Никомед (Мерк) в Казах
стане, проведённые в 2000-2002 годах сотрудниками 
курса эндокринологии АГИУВ, показали рост часто
ты зоба во всех регионах республики. При этом рост 
частоты зоба отмечен как в регионах, относившихся 
ранее к эндемичным, так и в регионах, прежде не от
носившихся к ним. По рекомендации экспертов ВОЗ 
- основной клинический критерий оценки тяжести йо- 
додефицита - частота зоба у школьников и эта частота 
у детей в разных регионах Казахстана достигла 25- 47 
%. Таким образом, в среднем у каждого третьего ре
бёнка в стране имеется эндемический зоб, который яв
ляется лишь внешним, одним из многих проявлений 
общего заболевания, вызванного дефицитом йода [2].

Дефицит йода обусловливает снижение интеллек
туального потенциала населения, проживающего в зо
нах йодной недостаточности, к этому приводит даже 
умеренный дефицит йода в перинатальном периоде, 
когда формируется центральная нервная система пло
да. Показатели умственного развития в этих регионах 
на 10-15 % ниже таковых в районах без дефицита йода 
[7;8;9].

Система профилактических мероприятий в оча
ге зобной эндемии, разработанная экспертами ВОЗ, 
предусматривает массовую, групповую и индивиду
альную профилактику.

Массовая профилактика предполагает употребле
ние всем населением только йодированной соли. При 
этом очень важно, чтобы йодированная соль исполь
зовалась не только при приготовлении пищи в до
машних условиях, но и в пищевой промышленности. 
Следует однозначно признать употребление йоди
рованной соли основным способом предотвращения 
ИДЗ [11,12].

Однако в определенные периоды жизни потреб
ность организма в йоде возрастает, поэтому возникает 
необходимость в дополнительном назначении препа
ратов йода.

Для индивидуальной и групповой профилактики 
ЙДЗ во всем мире используются лекарственные сред
ства в виде таблетированных препаратов, содержащих 
калия йодид в дозах 100 и 200 мкг, что позволяет адек
ватно дозировать необходимое количество микроэле
мента в группах повышенного риска [13].

Профилактику в группах повышенного риска по 
развитию ЙДЗ (дети, подростки, беременные и кор
мящие женщины) осуществляют путем назначения 
лекарственных средств, содержащих стандартизиро
ванную физиологическую дозу калия йодида, в воз
растной дозировке.Это позволяет эффективно вос
полнять дефицит йода, возникающий в результате 
возросших потребностей организма. В этих группах

особенно высока распространенность эндемического 
зоба (ЭЗ) и, следовательно, прием препаратов с точ
ной дозировкой калия йодида имеет не только профи
лактическое, но и лечебное значение [2].

Помимо этого важным в профилактике ЙДЗ явля
ется пропаганда здорового, сбалансированного пита
ния и употребление в пищу продуктов, богатых йодой( 
90% йода человек получает с пищей, а остальное-с 
водой и воздухом). Наиболее высока концентрация 
йода в морской рыбе и морепродуктах - 800-1000 мкг/ 
кг, особенно богаты йодом морские водоросли (от 
5000 до 900 000 мкг/кг) и губки (3 800 000 мкг/кг). 
Содержание йода в таких распространенных продук
тах питания, как молоко, яйца, мясо, зерновые, овощи, 
зависит от количества йода в почве, поэтому в йододе
фицитных районах они не могут служить источником 
достаточного поступления этого микроэлемента в ор
ганизм.

Наибольшее количество микроэлемента йода со
держится в таких пищевых продуктах (мкг на 100 
г сырого продукта): Жир печени трески-350-700; 
хек-160,0; минтай-150,0; навага-140,0; сельдь со- 
лёная-77,0; треска-60,0; горбуша,зубатка,ледяная, 
кета-50,0; фасоль-12,8; мясо-11,4;горох лущёный- 
10,5;яйца- 10,2;мука пшеничная-9,7;булки
пш еничны е-9 ,5 ;капуста-9 ,5 ;пщ ено-9 ,4 ;м асло- 
9,0;печень-8,7;свекла-6,8;морковь-6,7;картофель- 
5,8;молоко-5,8;гречневая крупа-3,5 [14].

Оценка тяжести дефицита йода. ВОЗ определила 
ряд критериев, по которым следует оценивать степень 
йодного дефицита в популяции. Они включают рас
пространенность зоба ЩЖ в популяции (клинический 
показатель), количество йода, выделяемого с мочой, 
(биохимический показатель). Содержание йода в моче 
(йодурия) является прямым показателем обеспеченно
сти организма йодом и в соответствии с последними 
рекомендациями рассматривается в качестве основно
го и достаточного критерия оценки тяжести йододе- 
фицита.[2]

Исследования йодурии у детей допубертатного 
возраста, проведенные в 2000-2006 гг., позволили про
вести мониторинг йодной недостаточности и оценить 
эффективность проводимой йодной профилактики. 
В ряде регионов отмечено незначительное повыше
ние экскреции йода с мочой, но ни в одном случае не 
был достигнут необходимый уровень медианы йоду
рии, свидетельствующий об адекватном обеспечении 
йодом. Более чем у половины детей из обследуемых 
средние показатели йодурии остаются ниже нормы 
(от 17 до 125 мкг/л) [8]. Последствия дефицита йода в 
различные периоды детства и их коррекция

Самым тяжелым последствием дефицита йода в 
перинатальном периоде является эндемический кре
тинизм - крайняя степень задержки умственного и 
физического развития. Эндемический кретинизм, как 
правило, характерен для районов с высокой степенью 
йодного дефицита, где его частота может достигать 3 
%. В зонах умеренного йодного дефицита наблюда
ются субклинические нарушения интеллектуального 
развития. Различие показателей IQ (коэффициента 
интеллекта) между населением, проживающим на 
йододефицитных и йодообеспеченных территориях, 
составляет в среднем 13,5 пункта. При проведении те
стирования школьников (тест Кеттела, свободный от 
влияния культуры, модификация СҒ2А) в Российской 
Федерации за 2003-2005 гг. индекс IQ был в среднем
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на 11-18 % ниже показателя нормального интеллекту
ального развития [9].

После рождения ребенка значение тиреоидных 
гормонов (ТГ) в развитии его головного мозга и ста
новлении познавательных функций не уменьшается. 
Напротив, ТГ играют очень важную роль в процессе 
дифференцировки нейронов, роста аксонов и дендри- 
тов, в формировании синапсов, глиогенеза, созревания 
гиппокампа и мозжечка (на протяжении всего перво
го года жизни), а также стимулируют миелиногенез и 
миелинизацию отростков нейроцитов (в течение трех 
лет постнатального этапа развития) [6].

Причиной особой чувствительности новорожден
ных к дефициту йода является сочетание его достаточ
но низкого содержания в ЩЖ с очень высоким уров
нем обмена интратиреоидного йода. Таким образом, 
даже легкий йодный дефицит отражается на функции 
ЩЖ новорожденных. Уровень тиреотропного гормона 
(ТТГ) у новорожденных и частота транзиторного нео
натального гипотиреоза напрямую зависят от уровня 
потребления йода в популяции [1].

Потребность в йоде в пересчете на 1 кг массы тела 
в сутки значительно снижается с возрастом. У ново
рожденного она составляет 15 мкг/кг и уменьшает
ся почти в два раза к концу первого года жизни. Для 
взрослого эта величина находится на уровне 2 мкг/кг.

Синтез достаточного количества ТГ и формиро
вание депо йода в ЩЖ новорожденного возможны 
только при посту плении 15 мкг/кг йода в сутки, а у не
доношенных детей - 30 мкг/кг. Таким образом, для но
ворожденного адекватный уровень потребления йода 
составляет не менее 90, а для детей старше 6 месяцев 
- 110-130 мкг в сутки [1].

В раннем детском возрасте единственным продук
том питания для младенцев, находящихся на грудном 
вскармливании, является грудное материнское молоко. 
В этой возрастной группе вопрос адекватного потре
бления йода решается путем коррекции питания мате
ри с помощью регулярного приема препаратов йода в 
период лактации. Рекомендации для кормящих мате
рей рассчитаны с учетом потребностей в йоде самих 
женщин и потерь микроэлемента во время кормления 
грудью. Если кормящая мать по каким-либо причинам 
не получает йодную профилактику, ребенок с самого 
рождения нуждается в ежедневном приеме не менее 
90 мкг йода [3].

Количество йода, содержащегося в поваренной 
соли, используемой для массовой профилактики йо- 
додефицита, соответствует потребностям взрослого 
человека, получающего от 4 до 10 г соли в сутки. У 
детей, особенно не достигших 3-летнего возраста, по
требность в натрии в несколько раз ниже, а потреб
ность в йоде лишь ненамного меньше, чем у взрослых, 
и составляет 90 мкг в сутки. В связи с этим количество 
йода, получаемого ребенком с поваренной солью, не 
может быть достаточным и для восполнения дефици
та йода детям в обязательном порядке назначают та- 
блетированные препараты калия йодида в физиологи
ческих дозах [16].

В период полового созревания функция ЩЖ пре
терпевает определенные изменения, связанные с адап
тацией к быстрому темпу роста и развития организма. 
В начале пубертатного периода происходит повыше
ние уровня ТТГ с последующим повышением концен
трации Т4. Эти изменения являются физиологически
ми и направлены на поддержание высокого уровня

обмена веществ. Рост объема ЩЖ в этот период опре
деляется не только стимулирующим влиянием ТТГ, 
но и другими факторами: усилением периферической 
конверсии Т4 в ТЗ, ускорением экскреции йода, уве
личением синтеза тироксинсвязывающего глобулина. 
Кроме того, недостаточное поступление йода повы
шает чувствительность тиреоцитов к стимулирующе
му влиянию ТТГ [1,17,18].

В йододефицитных регионах процесс полового со
зревания подростков нередко сопровождается форми
рованием у них диффузного эутиреоидного зоба. Сре
ди всех групп населения ЭЗ с наибольшей частотой 
встречается именно у подростков, особенно у девочек 
[19].

По рекомендации ВОЗ, а также в Австралии, Вели
кобритании, Германии, Австрии и Швейцарии детям 
старше 12 лет и подросткам рекомендуются такие же 
дозы йода, как и взрослым, - 150 мкг в сутки. В пе
риод бурного роста и развития ребенка увеличивается 
потребность во многих микроэлементах и витаминах. 
Предпочтительным методом профилактики эндеми
ческого зоба у подростков можно считать назначение 
препаратов калия йодида [4].

Эндемический зоб. Под ЭЗ подразумевают види
мое и/или пальпируемое увеличение ЩЖ, в генезе 
развития которого лежит хронический дефицит йода. 
Зоб обозначается как эндемический, если он выявля
ется более чем у 5 % детей школьного возраста в об
следуемом регионе.

Патогенез увеличения ЩЖ в результате йодного 
дефицита достаточно сложен. По своей сути, форми
рование зоба является компенсаторной реакцией, на
правленной на поддержание постоянной концентра
ции ТГ в организме в условиях йодного дефицита.

Клиническая картина ЭЗ зависит от степени уве
личения ЩЖ, поскольку ее функция остается нор
мальной. Небольшое увеличение ЩЖ при сохране
нии нормальной функции практически не отражается 
на работе других органов и систем. В подавляющем 
большинстве случаев в условиях легкого и умеренного 
дефицита йода незначительное увеличение ЩЖ выяв
ляют лишь при целенаправленном обследовании.

В условиях тяжелого йодного дефицита зоб может 
достигать гигантских размеров. Более чем в 50 % слу
чаев диффузный зоб развивается до 20-летнего воз
раста, еще в 20 % случаев - до 30 лет. Таким образом, 
диффузный зоб - это патология детей, подростков и 
лиц молодого возраста. У женщин зоб развивается в 
2-3 раза чаще, чем у мужчин; как правило, это про
исходит в периоды, соответствующие повышенной 
потребности организма в йоде (пубертатный период, 
беременность, лактация).

Увеличение ЩЖ определяют с помощью пальпа
ции, выявляя таким образом распространенность зоба 
в популяции. При больших размерах зоб может быть 
обнаружен визуально. Для более точного определения 
размеров и структуры увеличенной ЩЖ проводится 
ультразвуковое обследование (УЗИ).

Объем (V) ЩЖ определяют на основании данных 
УЗИ и подсчитывают по формуле, в которой учиты
ваются ширина (Ш), длина (Д) и толщина (Т) каждой 
доли и коэффициент поправки на эллипсоидность 
(0,479): Ущж = [(Шпр * Дпр * Тпр) + (Шл * Дл * 
Тл)] * 0,479.

У взрослых зоб диагностируют, если объем желе
зы, по данным УЗИ, превышает 18 см3 у женщин и 25
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см3 у мужчин. У ребенка объем ЩЖ зависит от сте
пени физического развития, поэтому перед исследо
ванием измеряют рост и вес ребенка по специальной 
шкале или по формуле вычисляют площадь поверх
ности тела. У детей объем ЩЖ с учетом возраста или 
площади поверхности тела сопоставляют с норматив
ными показателями, полученными в регионах без де
фицита йода.

Симптомы ЭЗ не отличаются от таковых при неток
сическом спорадическом зобе или зобе, обусловлен
ном зобогенными веществами. Дифференциальный 
диагноз проводится только по эпидемиологическим 
критериям или по результатам ответа на введение пре
паратов йода.

Для лечения эутиреоидного ЭЗ назначают тера
пию препаратами калия иодида в лечебных дозах: 
взрослым-300-500мкг, детям и подросткам-100- 
200мкг в день. При нормализации размеров щитовид
ной железы следует перейти на постоянный приём

профилактических доз препарата. Неэффективность 
лечения зоба препаратами йода, а также наличие зоба 
II степени, в том числе у беременных требуют назна
чения левотироксина, например L-тироксина в на
чальной дозе 1,0-1,5 мкг/кг/сут. В последующем под 
контролем пульса, общего состояния, уровня ТТГ в 
крови подбирается индивидуальная доза препарата 
для постоянного применения. Доказательством адек
ватности дозы Л-ТИРОКСИНА является содержание 
ТТГ в крови в пределах 0,5-2,0.Нормализация или 
уменьшение размеров щитовидной железы служат 
показанием для перехода на приём профилактических 
доз калия йодида [15,17,18,20].

Заключение. Для предотвращения развития йодо
дефицитных заболеваний необходима профилактика, 
как массовая так и групповая. Наиболее эффективным 
средством групповой профилактики являются йодсо
держащие препараты.
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Ибраева Ж.Н.

СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПРОБЛЕМ У 
ВУЛЬВОВАГИНАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИИ У ДЕВОЧЕК

ГККП  «Городской родильный дом №3», г. Астана

Воспаление наружных половых органов занимает 
первое место в структуре гинекологических заболева
ний девочек и девушек, что связано, прежде всего, с 
анатомо-физиологическими особенностями детского 
организма. Частота вульвовагинитов, по данным раз
ных авторов, колеблется от 12 до 93 %, причем, 60 % 
патологии имеет рецидивирующий характер [1, 2, 3]. 
Это связно со снижением общей и местной реактив
ности организма, опосредованное целым рядом фак
торов: угнетением иммунитета, дисбиозом родовых 
путей у матери, нарушением нормального периода 
адаптации новорожденного, нарушением становления 
микробиоценоза слизистых оболочек ребенка, ОРВИ, 
гипертрофией элементов лимфоидного аппарата но
соглотки.

В значительной степени на здоровье ребенка влия
ют экологическое неблагополучие, изменение каче
ства пищи, содержащей все возрастающее количество 
веществ неприродного происхождения, септических 
компонентов [4]. Анализ заболеваемости по воз
растному критерию показал, что максимальная доля 
вульвовагинитов приходится на возраст 3 и 7 лет. По 
мнению Е.В. Уваровой, первый подъем заболеваемо
сти объясняется уменьшением внимания родителей к 
туалету наружных гениталий у детей, наиболее выра
женной аллергизацией детей 2-3 лет. Второй подъем 
связан с недостаточными гигиеническими навыками 
девочек, увеличением количества простудных заболе
ваний и энтеробиоза в возрасте 3-7 лет [5, 6].

К развитию воспалительного процесса гениталий 
у девочек дошкольного возраста предрасполагают 
индивидуальные анатомические особенности: отсут
ствие задней спайки, низкое расположение наружно
го отверстия мочеиспускательного канала, рубцовые 
деформации, неполные синехии, аномалии развития 
наружных половых органов и влагалища.

В нейтральном периоде развития репродуктив
ной системы девочки, вследствие сниженной функ
ции яичников, отсутствует такой защитный механизм 
как физиологическая десквамация и цитолиз поверх
ностных клеток эпителия влагалища, обусловленный 
влиянием половых гормонов. Автономные иммунные 
механизмы защиты: секреторный иммуноглобулин 
А, лизоцим, которые продуцируются эндоцервиксом 
шейки матки, система комплимента, фагоцитоз нахо
дятся в стадии функционального становления, поэто
му их защитная роль минимальна [3].

Важную роль в развитии воспалительного процес
са играют термические (ношение памперсов), хими
ческие, механические (мастурбация) факторы.

Микробиологическая картина биотопа влаг алища 
девочек до менархе представлена контаминацией бо
лее 20 видов микроорганизмов. Наиболее распростра
ненными микроорганизмами, выявляемыми у девочек 
с вульвовагинитами, по мнению многих исследовате
лей, являются коагулазоотрицательные стафилококки, 
стрептококки, энтерококки, коринебактерии, кишеч-
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ная палочка, гарднереллы. Из их числа наиболее пато
генными свойствами обладают микроорганизмы ки
шечного происхождения (энтеробактерии и проблем
ные колиформные бактерии). Аналогичные качества 
довольно часто имеют неферментирующие бактерии 
(синегнойная палочка), а также грамположительные 
кокки (золотистый стафилококк, эпидермальный ста
филококк, микрококк, стрептококки, пневмококк), 
представители ряда коринебактерии. Из строгих фа
культативных анаэробов наиболее патогенными явля
ются пептострептококки, бактероиды, фузобактерии, 
мобилункусы и другие [1, 2,3].

В последние годы все большее значение в гене- 
зе неспецифических вульвовагинитов приобретают 
микробные ассоциации с участием 2-6 возбудителей 
аэробного и анаэробного происхождения. Полими- 
кробную природу подтверждают исследования, в ходе 
которых от каждой больной выделяли 2,3-3,9% анаэ
робных и 1,5-4,3% аэробных культур [7, 8, 9]. На долю 
смешанных инфекций приходится примерно 20-30% 
инфекционных заболеваний нижнего отдела половых 
путей.

По данным российских авторов, инфекции, пере
даваемые половым путем (ИГШП), составляют до 
33% в структуре острых и 12-25% в структуре хрони
ческих вульвовагинитов. Наиболее частой И1Ш11 при 
хроническом вульвовагините оказалась уреаплазма 
(24,2%). Частота обнаружения у детей дошкольного 
и раннего школьного возраста микоплазм составила 
13,8 %, хламидий-10,9%[ 10]. Заболевания, вызван
ные смешанной инфекцией, имеют более длительное 
течение, протекают клинически тяжелее, часто реци
дивируют, на их фоне нередко возникают различные 
осложнения.

Рецидивы неспецифических бактериальных вуль
вовагинитов у девочек в 82% случаев возникают на 
фоне обострения экстрагенитальной патологии, кото
рая является одним из ведущих причинных факторов 
вульвовагинита. Согласно исследованиям, неспец
ифический вульвовагинит ни в одном случае не был 
самостоятельным заболеванием, а всегда сочетался с 
воспалительным заболеванием слизистых оболочек 
разных органов. Экссудативный диатез, цистит, гло- 
мерулонефрит, энтеробиоз, системные заболевания 
крови с одинаковой частотой выявляются в анамнезе 
пациенток с вульвовагинитом [11].

У многих девочек, страдающих вульвовагинита
ми, очень часто возникают рецидивирующие циститы 
и уретриты. Большую группу девочек (60%), стра
дающих вульвовагинитами, представляют девочки с 
заболеваниями мочевыводящих путей и почек (пие- 
лонефрит).Наряду с гиперемией наружных половых 
органов, выделениями из влагалища, имеется лейко- 
цитурия.При исследовании анализа мочи у таких па
циенток с вульвовагинитом и лейкоцитурией берется 
вторая порция мочи, после тщательного подмывания 
наружных половых органов. При дифференциальной
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диагностике вульвовагинита с пиелонефритом необ
ходимо обратить внимание на следующие признаки:

- синдром интоксикации, более выражен при забо
левании почек,

- болевой синдром: при вульвовагините отмеча
ются незначительные боли внизу живота и в области 
наружных гениталий, при пиелонефрите боли больше 
выражены в поясничной области.

- дизурический синдром проявляется при вульво
вагините ощущением жжения при мочеиспускании, 
имеет место поллакиурия и никтурия. При клиниче
ском анализе мочи при пиелонефрите отмечается лей- 
коцитурия, протеинурия, цилиндрурия[17].

При вульвовагинитах, причиной которых явля
ется онанизм, отмечается отек вульвы, гиперемия, 
зуд наружных половых органов, жидкие молочные 
бели,которые переходят в слизисто-гнойные выде
ления. В области клитора у таких девочек можно 
выявить отечность, ссадины, следы от расчесов. Дли
тельная мастурбация может привести к гипертрофии 
клитора,половых губ, пигментации кожи вульвы.При 
общем осмотре таких девочек можно заметить на
рушение общего состояния девочки,ее раздражитель
ность и нервозность[ 1,13,17].

Ведущую роль в развитии вульвовагинита играют 
дисбиотические нарушения микрофлоры кишечни
ка. Вульвовагиниты, которые развиваются на фоне 
дисбактериоза кишечника, имеют длительное реци
дивирующее течение. Очаги хронической инфекции 
в организме поддерживают рецидивирование вуль- 
вовагинитов в связи со снижением общей и местной 
реактивности. Некоторые авторы рассматривают 
вульвовагинит как вторичный процесс, являющийся 
следствием фоновых заболеваний, которые приводят 
к развитию иммунодефицитного состояния с наруше
нием антимикробных механизмов, действующих на 
клеточном уровне [3].

Клинические проявления неспецифических вуль- 
вовагинитов схожи и укладываются в общее представ
ление о воспалительном процессе вульвы и влагалища 
независимо от этиологического фактора. Основными 
жалобами пациенток являются периодически возни
кающее чувство дискомфорта в области наружных 
половых органов, иногда, ощущение зуда и жжения 
в области вульвы в покое или после мочеиспускания, 
выделения из половых путей, что, безусловно, причи
няет страдания ребенку. При попадании инородного 
тела во влагалище появляются гноевидные выделе
ния, иногда с примесью крови. Длительное пребыва
ние инородного тела во влагалище вызывает пролеж
ни, кровоточащие грануляции. Плотное инородное 
тело пальпируется при проведении ректального ис~ 
следования.Окончательный диагноз выставляется при 
вагиноскопии [12,17].

При гинекологическом исследовании выявляется 
гиперемия наружных половых органов, нередко за
хватывающая большие половые губы с переходом на 
кожу промежности и бедер с единичными или множе
ственными высыпаниями в виде везикул, бели из по
ловых путей различного характера. Вульвовагиниты 
могут быть острые- не более 1 месяца, подострые- до 
3-х месяцев, хронические-более 3-х месяцев, при этом 
иметь латентное течение без характерных жалоб и вы
раженной клинической картины.

В зависимости от характера возбудителя вульвова
гиниты бывают:

-вирусный
-стрепто-стафилококковый
-трихомонадный,
-гонорейный
-дифтерийный
-микотический
При наличии клинических проявлений диагности

ка вульвовагинита не вызывает затруднений. Слож
нее бывает оценить совокупность этиологических 
факторов, которые привели к развитию воспалитель
ного процесса. Здесь важен и тщательно собранный 
анамнез, и углубленное обследование с привлечением 
смежных специалистов: гастроэнтеролога, эндокри
нолога, оториноларинголога, аллерголога, нефролога, 
иммунолога.

Таким образом, ведение девочек с вульвовагинитом 
можно условно разделить на два этапа. Первый, это 
сбор анамнеза, осмотр, оценка выделений из влагали
ща и изучение микрофлоры с использованием бакте
риоскопии и бактериологического метода. Для забора 
выделений используется мягкий катетер, который вво
дится во влагалище девочки, что объясняется необхо
димостью исключения аномалий развития, инород
ных тел и новообразований нижнего отдела полового 
тракта. На данном этапе назначается местная терапия: 
сидячие ванночки с использованием отваров трав или 
готовых лекарственных препаратов (хлорофиллипт), 
аппликации с мазью, содержащей антибиотик, дей
ствующий на большинство представителей кишечной 
микрофлоры, которая чаще всего выявляется в ходе 
бактериологического исследования. Подобная такти
ка в большинстве случаев позволяет купировать или 
значительно уменьшить жалобы больных.

Второй этап заключает в себе углубленное обсле
дование, направленное на установление этиологии 
заболевания, что важно для назначения терапии, на
правленной на полное выздоровление, профилактику 
рецидивов и осложнений вульвовагинита.

Одним из осложнений хронического рецидивиру
ющего вульвовагинита является формирование сине- 
хий (synechiae labiorum minorum subtotalis) - слипчи
вое воспаление малых половых губ, «спайки» вульвы: 
сращение малых и больших половых губ друг с дру
гом, возникающее в раннем детстве: от 1 года до 6 лет 
[2, 10]. Образованию сращений способствует редкая 
смена пеленок, памперсы, избыточное применение 
кремов, содержащих оксид цинка. Предрасполагают 
к развитию синехий и особенности строения наруж
ных половых органов: в норме у детей малые половые 
губы в нижней трети интимно прилегают друг к другу, 
хорошо васкуляризированы и имеют тонкий эпителий 
[4, 5].

Сращение малых половых губ в настоящее время 
является наиболее распространенной гинекологиче
ской патологией у девочек младенческого и раннего 
детского возраста, чаще в 1-6 лет, более 75,3% всех 
случаев.

По мнению Е.В. Уваровой, наиболее частой причи
ной развития синехий у девочек является мацерация 
малых половых губ при повторяющихся аллергиче
ских реакциях на пищевые ингредиенты, косметиче
ские средства, лекарства, а также в результате раздра
жения промежности и вульвы мочой и влагалищными 
выделениями [5,12].

Синехии могут имитировать аномалию разви
тия, ложный урогенитальный синус. Как и при вы
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сокой девственной плеве, при сращении половых 
губ моча во время мочеиспускания может затекать 
во влагалище, после его завершения вытекать капля
ми какое-то время, что может послужить основанием 
для ошибочной диагностики пузырно-влагалищного 
свища. Синехии способствуют нарушению оттока 
мочи, что поддерживает воспаление, создают усло
вия для развития инфекции мочевыводящих путей.

До настоящего времени нет единого мнения по 
поводу оптимального метода лечения, ряд авторов от
дает преимущество только оперативному лечению, 
другие, настаивают на дальнейшем назначении в те
чение нескольких дней эстрогенсодержащих мазей с 
целью профилактики рецидивов заболевания [2, 13]. 
Показанием для хирургического лечения синехий яв
ляется острая задержка мочи, после которой с целью 
улучшения эпителизации и профилактики рецидивов 
в течение нескольких дней проводится обработка по
ловых губ кремом, содержащим эстрогены. [5, 12,13].

По мнению психотерапевтов, такая манипуляция 
как разъединение синехий с последующей неодно
кратной обработкой раневой поверхности, возмож
ными рецидивами (повторными хирургическими вме
шательствами) даже для маленьких детей является и 
физической, и психологической травмой. Происходит 
«переработка» травмирующих действий, ощущений 
в виде переживаний и развитие более-менее длитель
ного состояния аффекта во время каждой данной ма
нипуляции. Психическая травма (разлука с матерью, 
физическая боль, попадание в незнакомую обстанов
ку, чужие лица) проявляется у ребенка нарушенным 
поведением и негативными эмоциональными знака
ми, такими как плаксивость, нарушение сна, аппетита, 
появление страхов и т.д. Психотравма накладывается 
в раннем детстве на эмоционально-лабильную выс
шую нервную систему, дисфункция которой приводит 
к образному запоминанию тех или иных неприятных 
событий жизни, фиксации на них, что может способ
ствовать развитию невротических расстройств в бу
дущем, вплоть до психосексуальных в подростковом 
возрасте.

Альтернативой хирургическому лечению синехий 
является консервативное ведение с использованием 
мазей или кремов, содержащих эстрогены. По мнению

ряда зарубежных авторов, местные эстрогены явля
ются основным методом лечения синехий, а их эффек
тивность является доказанной. Так, в одном из аме
риканских исследований по изучению эффективности 
и переносимости местной терапии эстрогенами у 109 
девочек в возрасте от 3 месяцев до 10 лет (средний 
возраст 44 месяца) при средней длительности тера
пии 3,7 месяца расхождение синехий наблюдалось у 
79 % пациенток [14,19,20]. Ретроспективный анализ с 
1996 по 2004 гг. 67 канадских девочек в возрасте 0,6- 
14 лет (средний возраст 4,1 года) с постоянно реци
дивирующими сращениями, позволил установить, что 
применение местных эстрогенов позволяет избежать 
хирургического вмешательства как минимум в 35% 
случаев, даже в тех ситуациях, когда ранее оно име
ло место [15]. В исследованиях А.К. Leung эффектив
ность консервативной терапии составила 100 % [16].

Отрицательная сторона этого метода, возможность 
получения системных эффектов эстрогенов, т.е. дей
ствия на органы-мишени. В исследованиях J. Schober 
длительное (до 3,7 месяцев) местное воздействие 
эстрогенами привело к увеличению молочных желез 
в 5,5% случаев, менструальноподобным выделениям, 
в 1% [15,17,18,19]. По данным А.К. Leung подобная 
терапия в течение 1 -3,5 месяцев привела к появлению 
пигментации вульвы в 25% случаев, увеличению мо
лочных желез, в 5%. Описанные осложнения наблю
дались в течение 1-1,5 месяцев после прекращения 
воздействия эстрогенами [14,15,16].

Таким образом, приведенные данные свидетель
ствуют о том, что за кажущейся простотой клиниче
ских случаев у девочек с вульвовагинитами нередко 
скрывается многокомпонентный и не всегда рас
познаваемый в деталях патологический процесс. Не
дооценка риска его возможного влияния на здоровье 
растущего организма может отрицательно сказаться 
на состоянии репродуктивной системы в более зрелом 
возрасте. Лечение зависит от клиники, стадии запу
щенности процесса, осложнений и предпочтений вра
ча, однако стоит взвесить положительные или отри
цательные стороны воздействия назначаемых методов 
и ожидать те или иные последствия, что необходимо 
для последующей реабилитации девочек с вульвова
гинитами, в том числе психотравмы.
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Д.Г. Садыкова

СОВРЕМЕННЫЕ ПРИНЦИПЫ  УЛЬТРАЗВУКОВОЙ ДИАГНОСТИКИ
ЭНДОМЕТРИОЗА

ГККП  «Поликлиника №1», Астана

Эндометриоз, в настоящее время, является одним 
из наиболее распространенных заболеваний органов 
репродуктивной системы в структуре гинекологиче
ской заболеваемости, и занимает третье место после 
воспалительных заболеваний половых органов и мио
мы матки. Эндометриоз характеризуется разрастани
ем ткани, сходной по морфологическому строению с 
эндометрием, за пределами обычной его локализации, 
т.е. за пределами полости матки. Наиболее часто эвдо- 
метриоз обнаруживают у женщин детородного возрас
та, где частота этого заболевания, по сводным данным 
С. Wellbery [1] встречается в 7-50%. По материалам 
Б.И. Железнова и А.Н. Стрижакова [2], В.П. Баскако
ва и соавг. [3], он обнаруживается соответственно у
27,4 и 27,6% женщин, подвергшихся лапаротомии. И 
так как сведения о распространённости эндометрио
за базируются на данных оперативных вмешательств, 
истинная частота этого заболевания остаётся неиз
вестной.

Эндометриоз представляет собой серьезное забо
левание, приводящее в ряде случаев к выраженным 
анатомическим изменениям в зоне его расположения. 
К одной из особенностей эндометриоза следует отне
сти его способность к инфильтративному росту с про
никновением в окружающие ткани и деструкцией по
следних. Эндометриоз может врастать в любую ткань 
или орган: в стенку кишки, мочевого пузыря, моче
точника, брюшину, кожную ткань [4]. Одним из важ
нейших аспектов эндометриоза является возможность 
его метастазирования лимфогенным или гематоген
ным путем, что приводит к обнаружению его очагов в 
лимфоузлах или таких отдаленных участках тела, как 
лицо, глаза, рубец на коже молочной железы, подкож

ной клетчатке грудной клетки, легких [3]. Отсутствие 
вокруг очагов эндометриоза соединительно-тканной 
капсулы, способность к инфильтративному росту в 
окружающие ткани и метастазированию, а также раз
растание после нерадикального удаления сближают 
его с опухолевым процессом. Главным же отличие эн
дометриоза от истинной опухоли является отсутствие 
выраженной клеточной атипии и зависимостью кли
нических проявлений заболевания от менструальной 
функции [3].

В настоящее время эндометриоз принято подраз
делять на экстрагенитальный (развитие эндометрио
идных имплантантов наблюдается в других органах и 
системах женщины) и генитальный (патологический 
процесс локализуется во внутренних и наружных по
ловых органах). В свою очередь генитальный эндо
метриоз подразделяют на внутренний (тело матки, ее 
перешеек, интерстициальные отделы маточных труб) 
и наружный (влагалище, влагалищная часть шейки 
матки, ретроцервикальная область, яичники, маточ
ные трубы, брюшина, выстилающая углубления мало
го таза) [5].

Внутренний эндометриоз является наиболее ча
стым проявлением данной патологии. Однако точная 
популяционная частота его неизвестна. Б.И. Желез
нов и А.Н. Стрижаков [2] обнаружили внутренний 
эндометриоз у 14% женщин, подвергшихся гистерэк
томии, R. Shaw [6] -  у 15%, J. Berek и совт. [7] -  у 
27%, S. Markham [8] -  у 31%. Среди всех поражений 
эндометриозом половых органов частота эндометри
оза тела матки достигает 70-90% [9]. Внутренний 
эндометриоз представляет собой доброкачественный 
патологический процесс, характеризующийся появ-
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лением в миометрии эпителиальных (железистых) и 
стромальных элементов, имеющих эндометриальное 
происхождение.

Согласно классификации Б.И. Железнова и А.Н. 
Стрижакова [2], различают три степени распростра
нения эндометриоза, а также очаговую и узловую его 
формы.

I степень - эндометриодные гетеротопии обнаружи
вают в непосредственной близости от полости матки 
и поражают ближайшие слои миометрия на глубину 
одного поля зрения при малом увеличении микроско
па; по данным С. Zalondek и Н. Norris [10], это состав
ляет приблизительно 2-3 мм;

II степень - в патологический процесс вовлечено до 
половины толщины стенки матки;

Ш степень - поражена большая часть стенки матки 
вплоть до серозного покрова. При очаговой и узловой 
формах эндометриоз располагается в любых участках 
матки. Для узловой формы характерно наличие доста
точно чётко отграниченных от окружающего миоме
трия узлов, в то время как при очаговой форме этого 
не наблюдают. Эти две формы эндометриоза, а также 
III степень его распространенности Б.И. Железнов и 
А.Н. Стрижаков [2] предлагают обозначить также как 
аденомиоз.

Ведущий клинический признак генитального эн
дометриоза - болевой синдром. Иногда боли бывают 
настолько интенсивными, что приводят к временной 
или постоянной потере трудоспособности. Наиболее 
частые клинические симптомы при данной патологии: 
дисменорея (болезненные менструации), диспареуния 
(боли при половом акте), тазовые боли, меноррагии, 
перименструальные скудные выделения. В подавляю
щем большинстве случаев распространенный эндо
метриоз приводит к бесплодию. У 55-85% больных 
внутренний эндометриоз сочетается с миомой матки 
[2,3,7].

Диагностика внутреннего эндометриоза представ
ляет значительные трудности. В настоящее время для 
его выявления используют различные методы иссле
дования (гистеросальпингография, гистероскопия, 
компьютерная томография, эхография). При этом 
необходимо отметить, что гистерография и гистеро
скопия являются инвазивными процедурами [11,12], 
а к недостаткам компьютерной томографии следует 
отнести ее низкую пропускную способность и высо
кую стоимость аппаратуры [13]. Поэтому поиск опти
мального сочетания неинвазивных и малоинвазивных 
методик для получения максимальной информации 
о состоянии эндометрия, определения его начальных 
изменений на амбулаторном этапе обследования, не
сомненно, актуален.

Из неинвазивных инструментальных методов диа
гностики наиболее общедоступный и надёжный метод 
- ультразвуковое исследование. При эхографии исполь
зуют приборы с секторальным трансабдоминальным 
и влагалищным датчиками. При применении транс
абдоминальных датчиков исследование проводят в 
условиях наполненного мочевого пузыря. Причем для 
оценки состояния эндометрия, безусловно, более ин
формативной является трансвагинальная эхография, 
позволяющая визуализировать даже минимальные 
структурные нарушения.

За последние годы опубликовано довольно боль
шое число работ, посвященных ультразвуковой диа
гностике внутреннего эндометриоза. В исследовани

ях, проведенных рядом авторов [5,12,14-19], указы
вается, что наиболее характерными признаками вну
треннего эндометриоза являются увеличение матки 
(преимущественно за счет переднезаднего размера), 
утолщение задней стенки, появление в миометрии 
различной величины участков повышенной эхогенно- 
сти, наличие небольших (диаметром 0,2-0,6 см) окру
глых анэхогенных включений. Узловая форма эндоме
триоза на сканограммах характеризуется появлением 
в миометрии круглой или овальной формы с ровными 
и не всегда четкими контурами зоны повышенной эхо- 
генности и наличием в ней в ряде случаев небольших 
анэхогенных включений.

При проведении эхографии за стадию I эндоме
триоза принимают поражение миометрия в глубину, 
не превышающее 0,5 см. Для этой стадии характерны 
следующие эхографические признаки: появление не
больших (диаметром около 1 мм) анэхогенных труб
чатых структур, идущих от эндометрия по направле
нию к миометрию; наличие в области базального слоя 
эндометрия небольших круглой или овальной формы 
анэхогенных включений диаметром 1-3 мм; локаль
ное увеличение толщины базального слоя эндометрия; 
локальная деформация эндометрия; зазубренность ба
зального слоя эндометрия; появление небольших де
фектов (участков исчезновения) эндометрия; наличие 
в миометрии, непосредственно примыкающему к эн
дометрию, отдельных небольших участков повышен
ной эхогенности.

При эндометриозе стадии II помимо указанных 
выше признаков наблюдают: в значительном числе 
случаев увеличение толщины матки; асимметрию тол
щины стенок матки; появление в миометрии различ
ной толщины участков повышенной неоднородной 
эхогенности; наличие в этой зоне небольших округлой 
формы анэхогенных включений диаметром 2-5 мм.

При стадии III внутреннего эндометриоза и боль
ших размерах эндометриоидных узлов выявляют сле
дующие эхографические признаки: значительное уве
личение преимущественно толщины матки; появление 
в месте расположения патологического образования 
множественных близко расположенных эхогенных и 
анэхогенных полос, ориентированных перпендикуляр
но к плоскости сканирования; высокую эхогенность 
переднего фронта образования и низкую дальнего; на
личие в миометрии анэхогенных, иногда с наличием 
мелкодисперсной взвеси, довольно больших полостей 
диаметром 0,6-3 мм, иногда больше.

Вместе с этим нет единого мнения об информа
тивности данного метода в диагностике внутреннего 
эндометриоза. Правильный диагноз I степени вну
треннего эндометриоза, по результатам исследования 
В.Н. Демидова и Б.И. Зыкина [20], оказался возможен 
в 20% наблюдений, II степени-в 68% и III степени -  в 
88%.

Необходимо отметить, что наибольшие трудное™ 
возникают в диагностике эндометриоза при множе
ственных интерстициально расположенных миоматоз- 
ных узлах. При анализе эхограмм необходимо иметь 
в виду, что если миома на сканограммах в основном 
имеет сниженную эхогенность, то аденомиозный узел 
-  повышенную. Границы образования при миоме в 
основном четкие, тогда как при эндометриозе размы
тые. В ряде случаев внутри миоматозных узлов можно 
видеть небольшие кистозные включения, практически 
аналогичные тем, которые определяются при ультра-
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звуковом исследовании при узловой форме эндоме
триоза. Однако происхождение этих кистозных вклю
чений различно. Так, если первые из них представля
ют собой расширенные сосуды, то вторые -  эндоме
триоидные кистозные включения. При этом необходи
мо учитывать, что если при эндометриозе кистозные 
полости имеют круглую или овальную форму, то рас
ширенные сосуды -  удлиненную. Наряду с этим в рас
ширенных сосудах довольно четко определяется кро
воток, в то время как в эндометриоидных кистозных 
включениях он не выявляется. Следует подчеркнуть, 
что в подобных случаях при использовании эхогра

фии не всегда представляется возможным как устано
вить, так и исключить рассматриваемую патологию. 
Точность диагностики узловой формы эндометриоза, 
по данным М. А. Союнова [12], составила 41,2%, А.В. 
Ермака [15] -  66,7%, В.Н. Демидова и Б.И. Зыкина 
[20] -  77% и L.Fedele [14] -  87%.

Таким образом, эхография представляет собой 
ценный метод, использование которого может способ
ствовать значигелгіӨЪму улучшению диагностики вну
треннего эндометриоза. Однако для решения этой за
дачи необходим определенный опыт исследователя.
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А.Б.Пшенбаев

АЗООСПЕРМИЯ

АО  «Национальный Научный центр материнства и детства»
г.Астана

Азооспермия, или полное отсутствие сперматозои
дов в эякуляте встречается, к сожалению, не так редко, 
как хотелось бы врачам и пациентам. Азооспермия бы
вает секреторной, экскреторной и сочетанной. [1,2] 

Секреторная азооспермия -  это процесс когда 
сперматозоиды вообще не вырабатываются в яичках. 
Такое случается при врождённых аномалиях развития 
яичек или их полном отсутствии, при крипторхизме 
(неопущение яичек в мошонку) и других отклонениях

в репродуктивной системе мужчины. Однако секре
торная азооспермия может быть и приобретённой - 
она возникает при воспалении яичек (орхит) или их 
придатка (эпидидимит) в результате инфекции, перео
хлаждения, облучения, алкоголизма, авитаминоза А и 
Е, варикоцеле и пр. [1,2,16,17]

Экскреторная же азооспермия возникает при не
проходимости семявыносящих путей. Хотя в яичках 
выработка сперматозоидов сохранена, врачи ставят
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диагноз мужское бесплодие. Непроходимость может 
быть и врожденной, если есть нарушения развития 
половых органов, как внутренних, так и внешних, и 
приобретенной вследствие воспаления или травмы 
различных отделов репродуктивной системы -  от при
датка яичка до простаты и самого пениса. [2,3,15,17]

Наконец, может быть и сочетанная азооспермия, 
при которой имеет место и недостаточность функции 
яичек, и непроходимость.

Проведенный анализ в отделении ЭКО структуры 
мужского бесплодия за период с2007-2009г. (п=823) 
показал, что из числа обратившихся с азооспермией 
57 человек, что составил-7% от общего числа обра
тившихся. Из них с секреторной формой 34 человек 
соответственно 60 %, обтурационно-экскркторных 
форм 23 человек, что составило 40%. Из числа секре
торных форм у 4 при обследовании выявлен синдром 
Кляйнфелтера, это 11.7%. Из числа обтурационно- 
экскркторных форм 2 врожденные аномалия разви
тия, что составляет 8.7%. При опросе выяснилось, что 
в анамнезе присутствуют перенесенные инфекции по
ловых органов.

Диагностика вида азооспермии крайне важна для 
прогноза плодовитости мужчины. При секреторной 
азооспермии шансы на рождение ребенка близки к 
нулю, а при экскреторной достаточно высоки. Для 
этого прежде всего необходима спермограмма. Если в 
эякуляте не обнаруживаются сперматозоиды, но встре
чаются единичные незрелые клетки сперматогенеза, 
то это признак секреторного бесплодия, и шансов на 
оплодотворение практически нет. Если же в эякуляте 
нет вообще ни одной клетки, относящейся к сперма
тогенезу на любой стадии, то скорее всего это экскре
торная азооспермия. В таком случае нужно сделать 
пункцию яичка, чтобы определить, насколько высоки 
шансы на то, что в них есть достаточное для оплодот
ворения количество сперматозоидов. [4,5,7,8,9]

Считается, что фруктоза, определяемая в эякуляте,

может быть довольно точным показателем состояния 
органов репродуктивной системы. Так, низкая концен
трация фруктозы на фоне кислой реакции из-за очень 
высокого уровня лимонной кислоты может указывать 
на врожденное отсутствие семенных пузырьков. В 
таких случаях дополнительно определяют уровень 
фруктозы в семенной жидкости и ФСГ (фоликулости- 
мулирующий гормон) в сыворотке крови. Если ФСГ 
на 50% превышает верхнюю границу нормы, это гово
рит о секреторной азооспермии. В таком случае лече
ние бесплодия, увы, бесперспективно. [1,6,10,11]

При экскреторной азооспермии пациент, как пра
вило, может вспомнить о полученной когда-то травме 
половых органов, сильном воспалении и других пато
логических воздействиях. Хотя это не всегда свиде
тельствует о том, что семявыносящие пути действи
тельно были поражены.

Самым точным критерием состояния репродук
тивной системы мужчины и его шансов добиться 
оплодотворения каким-либо путем является пункция 
яичка или его придатка. При пункции точно определя
ют как состояние эпителия семенных канальцев, так и 
концентрацию сперматозоидов в самом яичке, а также 
и степень их зрелости. [6,12,13]

При выявлении непроходимости врач оценивает 
шансы на оперативное решение проблемы -  прове
дение микрохирургического вмешательства. Однако 
вопрос осложняется тем, что, если непроходимость 
семенных путей сохраняется 3-4 года, может нару
шиться выработка сперматозоидов в яичках. Поэтому, 
даже если установлена непроходимость семявынося- 
гцих путей, пункция яичка обязательна перед опера
цией. [2,3,14]

Таким образом, азооспермия ни так редко встре
чающаяся патология среди пациентов, обратившихся 
с вопросами мужского бесплодия и по анализу причин 
приводящих к данной патологии основными являются 
перенесенные инфекции половых путей.
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ҒЫЛЫМИ ЕҢБЕКТЕРГЕ ШОЛУ ЖӘНЕ БАС МАҚАЛАЛАР

Саватеева Н. А.

КЛИНИКО-ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ОЦЕНКИ ФЕРТИЛЬНО
СТИ МУЖЧИН

Национальный научный центр материнства и детства
г. Астана

Известно, что не менее, чем в 50% случаев бес
плодия в браке проявляется снижением репродуктив
ной функции мужчин. А это значит, что обследование 
мужчины должно проводиться в каждом случае бес
плодного брака, причем в самом начале диагностики 
бесплодия [1,4].

Клинический подход к обследованию и лечению 
пациентов, страдающих бесплодием, достаточно 
сильно варьирует в различных клиниках в зависимо
сти от применения тех или иных методов обследова
ния. Недостаточно определены критерии, используе
мые в диагностике некоторых форм бесплодия, по- 
разному интерпретируются клинические данные, не 
унифицированы различные лабораторные показатели. 
Причина недообследованности мужчин -  в поверх
ностном подходе к диагностике [13,16].

Известно, что одним из важнейших методов в 
оценке функционального состояния половых же
лез и плодовитости мужчин является изучение ме
дицинской истории (сбор анамнеза) мужчины. 
Важность сбора анамнеза диктуется тем, что 
на основании только этих данных можно по
ставить предварительный диагноз, а также оце
нить прогноз и определиться с методом лечения. 
Выясняют, было ли от этого мужчины ранее зачатие 
или нет.

Необходимо уточнить время наступления полово
го созревания. Преждевременное половое созревание 
может указывать на адреногенитальный синдром, в то 
время, как задержка полового развития - на синдром 
Клайнфелтера или идиопатический гипогонадизм.

Гормональные нарушения - могут значительно 
ухудшить качество сперматозоидов; чем серьезнее на
рушение, тем меньше подвижность сперматозоидов и 
тем ниже их качество.

Кроме этого важна информация о том, есть ли у 
мужчины системные заболевания, например, сахар
ный диабет, заболевания нервной системы могут при
вести к эректильной дисфункции, подавлять сперма
тогенез.

Туберкулез может вызвать эпидидимит, простатит. 
Онкологические заболевания, а также проводимая хи
мио- и лучевая терапия негативно влияют на фертиль
ность, вплоть до необратимого подавления функции

яичка. Перенесенные оперативные вмешательства 
могут вызвать временное или постоянное снижение 
фертильности [14].

Решающее значение для диагностики функцио
нальных нарушений половых желез имеют макроско
пические, микроскопические, биохимические и им
мунологические исследования эякулята.

Макроскопическое исследование эякулята сводит
ся к определению его объема, вязкости, запаха, цвета 
и кислотности.

Объем. Он зависит от количества секрета, при-* 
датков яичек, семявыносящих протоков, семенных 
пузырьков, предстательной железы, желез уретры. 
Объем спермы менее 2 мл указывает на нарушения 
в добавочных половых железах. Это обусловлено не
достатком стероидных (андрогенов) либо гонадотроп
ных гормонов. Среднее количество эякулята у здоро
вых мужчин составляет 3,7 мл. Избыточное количе
ство эякулята (7-8 мл) сопровождается уменьшением 
концентрации сперматозоидов.

Запах. Спермин, вырабатываемый предстательной 
железой, придает эякуляту характерный запах цве
тов каштана. Отсутствие запаха указывает на отсут
ствие секрета предстательной железы. При гнойно- 
воспалительных процессах запах изменяется в зави
симости от микрофлоры.

Цвет. При большом количестве сперматозоидов 
цвет эякулята молочный, при малом количестве -  
прозрачно-голубоватый. При азооспермии эякулят 
прозрачный. Примесь лейкоцитов придает эякуляту 
гнойный вид, а эритроцитов -  красноватый вид, что 
указывает на патологический процесс в предстатель
ной железе и семенных пузырьках.

Время разжижения. Увеличивается при недоста
точным содержании в секрете предстательной железы 
ферментов -  фибринолизина и фиброгеназы.

Реакция эякулята. pH эякулята составляет в сред
нем 7,3-7,7. Щелочная реакция обеспечивает нор
мальную подвижность сперматозоидов, позволяет им 
быстро миновать неблагоприятную среду влагалища с 
кислой средой (pH 4,0-4,2) и достигнуть шейки матки, 
секрет которой имеет pH 7,5.

Вязкость Определение вязкости имеет большое 
значение при уменьшении подвижности сперматозои-
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ОБЗОРЫ И  ПЕРЕДОВЫЕ СТАТЬИ

дов[4].
Микроскопическое исследование эякулята являет

ся самым важным звеном спермограммы. При микро
скопии оценивается концентрация сперматозоидов, 
их подвижность и строение. Кроме того, проводится 
подсчет и изучение всех клеточных элементов эякуля
та^].

Эпителиальные клетки обнаруживается при пато
логических процессах в уретре. Семенные кристаллы 
Бетхера образуются в охлажденной сперме из фосфа
тов. При аспермии их количество увеличивается. Ами
лоидные тельца появляются при застое в предстатель
ной железе. Спермофаги обнаруживают при застое 
спермы (длительное половое воздержание, облитера
ция семявыносящего протока). Сперматофаги также 
появляются при аутоиммунных процессах. Лецити- 
новые зерна содержатся в значительном количестве. 
При простатите их количество уменьшается. Лецити- 
новые зерна являются показателем состояния предста
тельной железы, а также они являются косвенным по
казателем нормального количества мужских половых 
гормонов. При простатите или везикулите в эякулят 
попадает большое количество густой липкой слизи, 
которая обволакивает сперматозоиды,снижая их под
вижность. Число лейкоцитов увеличивается при вос
палительных заболеваниях придаточных половых же
лез и семявыносящих путей. Аглютинация спермато
зоидов наблюдается при воспалительных заболевани
ях половой сферы, сопровождающихся изменениями 
pH, накоплением молочной кислоты, при аутоимму
низации организма антигенами тестикулярного про
исхождения. Наличие агглютинации сперматозоидов 
является признаком наличия антисперматозоидных 
антител в эякуляте. Определение аутоиммунного фак
тора бесплодия-МАР-тест - стандартное дополнение к 
спермограмме .Тест показывает количество активных 
сперматозоидов, покрытых антиспермальными анти
телами. Сперматогенный эпителий хорошо защищен 
от инфекционных и токсических воздействий гемато

тестикулярным барьером. Повреждение проницаемо
сти или структуры этого гематотестикулярного барье
ра, образованного собственной оболочкой семенных 
канальцев и цитоплазмой сустентоцитов, играет суще
ственную роль в патогенезе аутоиммунного бесплодия. 
Антитела скапливаются в сперматогенном эпителии, 
нарушая тем самым процессы сперматогенеза. Разли
чают три вида антител: сперматоагтлютинирующие, 
сперматоиммобилизирующие и сперматогенные. Эти 
антитела вызывают агглютинацию и иммобилизацию 
сперматозоидов, а также деструктивные изменения в 
сперматогенной ткани, Антигены содержатся не толь
ко в сперматозоидах, но и в сперме. Следовательно, 
сперма может вызвать появление в организме антител 
не только к сперматозоидам, но и к сперме. Тест вхо
дит в обязательный стандартный алгоритм обследова
ния мужчины при бесплодном браке. Тест проводится 
только при нормальной подвижности сперматозоидов. 
Если имеются нарушения подвижности сперматозои
дов, то вместо MAP-теста проводится ИФА АСАТ [4].

Подвижность сперматозоидов является критери
ем оценки плодовитости. Вероятность оплодотворе
ния снижается с уменьшением количества хорошо 
подвижных сперматозоидов. Чем глубже поражение 
сперматогенеза, тем меньше длительность движения 
сперматозоидов.

В 2010 году Всемирная Организация Здравоохра
нения (ВОЗ) внесла новые изменения в референсные 
значения показателей эякулята.

В последнем, пятом издании 2010 г (ВОЗ) измене
ны нормы количества и подвижности сперматозоидов, 
количества нормальных форм сперматозоидов. Пред
лагается классификация сперматозоидов с прогрес
сивным движением, непрогрессивным движением и 
неподвижные.

Нормы показателей эякулята, согласно новейшим 
рекомендациям ВОЗ 2010 года, представлены в табли
це [7]:

Таблица 1 - Нормы показателей эякулята

Показатель Референсные значения:
Объем эякулята, мл Более 1,5
Общее количество сперматозоидов, млн Более 39
Концентрация сперматозоидов, млн в 1 мл Более 15
Общая подвижность сперматозоидов. Более 40
Сперматозоидов с прогрессивным движением. Более 32
Жизнеспособность, % Более 58
Морфология: нормальных форм, % Бол'ёё 4'

Исследование спермальной морфологии, способно предсказывать исходы оплодотворения in vitro и частоту 
наступления беременности. Характерной особенностью нормального (фертильного) эякулята человека является 
многообразие морфологических типов сперматозоидов. Различия могут быть связаны не только с размерами и 
формой головки, акросомы, но также со степенью вакуолизации ядра, размером цитоплазматических капель, 
нарушениями средней части и хвоста[12].

Биохимические методы исследования эякулята позволяют выяснить резистентность сперматозоидов, их 
окислительно-восстановительную способность, установить количество фруктозы и фру ктолиз, аминокислотный 
состав спермальной плазмы, а также лимонной и аскорбиновой кислот. Определить гормоны и судить 
о количестве натрия, кальция, железа, белков, билирубина, холестерина и других компонентов[4].

В настоящее время параметры, полученные по- ние мужского фактора и его роль в фертильности пары 
средством анализа сперматозоидов (спермограмма), требует определения некоторых других параметров, 
не позволяют получать полную информацию об опло- среди которых: FISH в сперматозоидах. С помощью 
дотворяющем потенциале спермы. Полное исследова- метода FISH определяются изменения количества хро-
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мосом в сперматозоидах [5,22,23]. Увеличение числа 
сперматозоидов с нарушениями может стать причиной 
неудачных имплантаций и выкидышей. Фильтрация 
микроделеций хромосомы Ү позволяет обнаруживать 
возможные делеции различных специфических участ
ков хромосомы Ү. Доказано, что отсутствие этих участ
ков вызывает различные нарушения в гаметогенезе. 
Если при определение индекса фрагментации ДНК в 
сперме обнаруживается большое число сперматозои

дов с разрывами ДНК, это может отрицательно ска
зываться на результатах оплодотворения[ 10,11,15-21].

Адекватная лабораторная диагностика имеет боль
шое значение в лечении бесплодия. Исследование эя
кулята это объективный показатель патологических 
изменений генеративной функции. Поэтому, только 
полное исследование эякулята прольет свет на корки 
бесплодия у большего количества мужчин.
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Садвакасова Ш.К.

СИНДРОМ ЛАЙЕЛЛА

ГДИБ, отделение О Р И Т г Астана.

Синдром Лайелла -  острый токсический эпидер- 
молиз, буллезный острый эритематоз, аллергический 
буллезный дерматоз -  является самой тяжелой формой 
аллергического поражения кожи у детей. Это заболе
вание впервые было описано английским дермато
логом А. Лайеллом (1956г.); под названием некролиз 
эпидермальный токсический и Р. Лангом с Дж. Уолке
ром (1956г.), определивших его как эпидермический 
некроз или синдром «ошпаренной кожи» [1,2]. Боль
шинство авторов рассматривают его как наиболее тя
желую форму лекарственной аллергии [3,19,20,22].

Факторами высокого риска развития синдрома 
Лайелла являются: наследственная отягощенность по 
аллергии, выявленная у обоих родителей и ряд допол
нительных повреждающих моментов -  избыточное 
потребление во время беременности продуктов, обла
дающих высокой сенсибилизирующей способностью, 
различные типы нарушения вскармливания, высокая 
частота острых респираторных заболеваний вирусной 
и бактериальной этиологии, проявления атопического 
дерматита на первом году жизни [5,7,17].

Среди причинно-значимых аллергенов при син
дроме Лайелла на первом месте выявляются лекар
ственные аллергены до 96% и в редких случаях -  
пищевые аллергены до 4%. Одной из особенностей 
развития этого синдрома является манифестирование 
патологии после использования одновременного упо
требления двух или трех антибактериальных препа
ратов, причем наиболее опасным является сочетание 
сульфаниламидных препаратов и антибиотиков. В 
ряде случаев синдром Лайелла развивается после упо
требления нестероидных противовоспалительных, 
противосудорожных препаратов, иодидов, после вве
дения противостолбнячной сыворотки [4,21,13].

Начальные проявления синдрома Лайелла, лока
лизующиеся в коже, в ее эпидермальных слоях не от
ражают всех сторон патогенеза, поскольку высвобож
дение биологически активных веществ типа гистами
на, серотонина, активизация калликреин-кининовой 
системы предопределяют цитотоксический эффект 
и способствуют повреждению внутренних органов 
[1,11]. Продромальными симптомами болезни могут 
бьггь рвота, понос, повышение температуры, выра
женная интоксикация, крапивница. Первые прояв
ления наблюдаются преимущественно через 7-10-14 
дней от начала приема вышеперечисленных лекар
ственных препаратов или их комбинаций, что указы
вает на замедленный тип аллергической реакции, но 
в 40% случаев возможен и реагиновый тип аллерги
ческой реакции, когда первые симптомы заболевания 
появляются уже через 1-2 часа после приема лекар
ственных препаратов.

Клинически синдром Лайелла характеризуется 
острым началом и появлением полиморфной резко 
болезненной эритемы на обширных участках кожи; в 
70% случаев через 1-2 часа, реже -  через 4-6 ча
сов эритема быстро трансформируется в пузыри, со
держимое которых сначала серозное, впоследствии 
может быть геморрагическим. При этом отмечается
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повреждение всех слоев эпидермиса с последующей 
его отслойкой и образованием обширных резко болез
ненных эрозий. Пузыри могут достигать больших раз
меров с последующим отторжением эпидермиса на 
больших участках. Иногда эпидермис легко снимает
ся без образования пузырей, что в клинике получило 
название резко положительного симптома Никольско
го. Пузыри чаще локализуются на лице, туловище и 
конечностях, причем очаги поражения увеличиваются 
по периферии. В каждом конкретном случае состояние 
больного зависит от площади поражения; при 70-80% 
площади поражения кожи состояние больного рас
ценивается как критическое. Кроме поражения кожи 
сивдром Лайелла сопровождается множественным 
вовлечением в процесс слизистых оболочек поло
сти рта глотки, глаз, дыхательных путей, желудочно- 
кишечного тракта, половых органов. На слизистых по
являются высыпания в виде пузырей, которые быстро 
вскрываются с образованием болезненных эрозий и 
язв с выраженной саливацией, болями при глотании, 
невозможности открыть рот, что затрудняет питание 
больных [12,23]. Почти в 80% случаев происходит 
поражение слизистых глаз с явлениями коньюнкти- 
вита с образованием эрозий и язв и формированием 
эрозивно-язвенного кератита. Клинически состояние 
таких больных расценивается как очень тяжелое с рез
ко нарастающими явлениями гиповолемии, эксикоза 
на фоне выраженных нарушений системного кровоо
бращения и микроциркуляции, возможно присоеди
нение поражения печени; развитие острой почечной 
недостаточности, сепсиса. Летальность при синдроме 
Лайелла без комплексной патогенетической терапии 
достигает 20-75%. При этом прогностически важны
ми факторами являются: возраст больного, площадь 
поражения кожи и слизистых оболочек, выраженность 
нарушений кровообращения и микроциркуляции, раз
витие острой почечной недостаточности, тяжесть по
ражения печени и присоединение сепсиса.

Лечение больных с синдромом Лайелла представ
ляет собой трудную задачу. Важное значение имеют 
своевременная диагностика и обязательная госпита
лизация в отделение интенсивной терапии и реани
мации. Первостепенное значение имеет инфузионная 
терапия с использованием дезагрегантов и антикоа
гулянтов (трентал, эуфиллин, гепарин); применений 
антигипоксантов (актовегин); гормональная терапия 
( кортикостероидные препараты из расчета 3-5-10мг\ 
кг в сутки, парентерально) с момента поступления 
больного в стационар для обеспечения противовоспа
лительного и мембраностабилизирующего действия, 
а также с целью предупреждения появления новых 
пузырей и профилактики некротизирования тканей 
[8,14,16,18]. Кроме того, основным методом первого 
этапа лечения, по жизненным показаниям является 
лечебный плазмаферез (3-4 сеанса). Большое внима
ние уделяется лечению кожи и слизистых оболочек: 
проводится обработка дубящими и антисептическими 
препаратами (генцианвиолет, метиленовый синий); 
полость рта орошается растворами календулы, ро-
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машки, шалфея, фурацилина и перманганата калия с 
применением обезболивающих болтушек; обязатель
но промывание слизистых глаз, носа. Местную тера
пию необходимо проводить, как больным с тяжелыми 
ожогами, - открытым способом с помещением боль
ного под каркас в стерильных условиях с осторожным 
применением мазевой терапии. Эффективно исполь
зование кортикостероидов (элоком крем, мазь гидро
кортизона! %, адвантан) в сочетании с кератопласти- 
ческими средствамихолкосерил и масло облепихи 
или шиповника в форме аэрозольных аппликаций в 
соотношении 1:2:2.  Все буллезные элементы следует 
вскрывать стерильной иглой и удалять остатки пузы
рей стерильными ножницами. При наличии гноя к ма
зевой основе добавляют 1% линкомициновую мазь, а 
также антибиотики широкого спектра парентерально 
для предупреждения развития сепсиса [9,10].

В течение последних лет с успехом применяет
ся для наружного лечения представитель четвертого 
поколения местных кортикостероидов -  адвантан, 
который характеризуется следующими уникальными 
свойствами: низкой атрофогенной активностью, со
хранением циркадного ритма выработки кортизола, 
отсутствием неметаболизированных молекул адван- 
тана в моче, отсутствием изменения уровня кортизола 
в плазме. При выраженном инфильтративном и экс
судативном процессе мы рекомендуем адвантан-крем; 
при трещинах, отеках, инфильтрации рекомендуется 
мазь- адвантан. Препарат наносили на очаги пораже
ния однократно в сутки, длительность лечения зависе
ла от тяжести процесса

Для иллюстрации динамики патологических сдви
гов и характера течения синдрома Лайелла у детей 
привожу выписку из истории болезни.

Больная Ш., одного года жизни наблюдалась у ал
лерголога по поводу отека по типу Квинке, крапив
ницы. Ребенок на смешанном вскармливании; мама 
принимала накануне заболевания ребенка диратон, 
фурасемид, аспирин, в диете ребенка были добавле
ны апельсин и йогурт (растишка); лечение у аллерго
лога в течение 6 дней без положительной динамики. 
Поступила в реанимационное отделение с диагнозом 
острое токсико-аллергичесое состояние. Беремен
ность протекала с угрозой прерывания в первой поло
вине, повышением артериального давления во второй 
половине беременности. Роды стремительные, масса 
тела при рождении 3500 г. длина тела 51 см. Закри
чала сразу. К груди приложена на первые сутки. На 
смешанном вскармливании с 4 месячного возраста, 
отмечались проявления пищевой аллергии. Наслед
ственность отягощена по линии матери (поллиноз, ле
карственная аллергия). Привита по возрасту, реакций 
не отмечалось. Болела неоднократно ОРЗ, получала 
бактрим, антибиотики, жаропонижающие.

При поступлении в отделение ОРИТ состояние 
очень тяжелое: выражено беспокойство, сознание со
хранено, болезненный крик. На поверхности тулови
ща, конечностей яркая гиперемия, на пальцах, в об
ласти ягодиц, промежности пузыри с прозрачным со
держимым, часть пузырей вскрылась с образованием 
болезненных эрозивных участков. Симптом Николь
ского положительный. Отмечался отек век. Слизистая 
оболочка полости рта отечная с многочисленными 
участками эрозий, коньюнктивы гиперемированы. 
Отмечены высыпания в виде пузырей и эрозий вокруг 
ануса и в области наружных половых органов. Ау-

скультативно в легких жесткое дыхание. Тоны сердца 
приглушены, тахикардия до 150 в минуту. Живот не
сколько вздут, печень выступает из-под края реберной 
дуги на 3,5 см. Селезенка не увеличена. Мочится са
мостоятельно, редко. В анализе крови: анемия 1 сте
пени, нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом влево, 
ускоренная СОЭ до 38мм\час, скорость свертывания 
крови 3 минуты. В коагулограмме положительный 
этаноловый тест. На ЭКГ -  синусовая тахикардия, на
рушение процессов реполяризации в миокарде желу
дочков. Эхография органов брюшной полости -  реак
тивные изменения в печени и поджелудочной железе. 
Консультация врача-стоматолога: язвенно-эрозивный 
стоматит, глоссит, гингивит; консультация окулиста: 
эрозивно-язвенный конъюнктивит.

На основании данных анамнеза и клиническо
го осмотра поставлен диагноз: синдром Лайелла, 
эрозивно-язвенный конъюнктивит, язвенно-эрозивный 
стоматит, глоссит, гингивит, реактивный гепатит, ре
активный панкреатит. Получала следующее лечение: 
произведена катетеризация подключичной вены и на
чата инфузионная терапия включая реополиглюкин, 
эуфиллин на физ.растворе, гепарин из расчета 15МЕ\ 
кг\час непрерывно через инфузомаг. Одновременно 
назначен преднизолон 5мг\кг массы тела, супрастин 
в\м, каждые 8 часов; актовегин 160 мг в/в каельно на 
0,9% физ р-ре. Обработка эродированных участков 
кожи: солкосерил + линкомициновая паста. Асептиче
ское вскрытие пузырей. Обработка полости рта про
теолитическими ферментами и солкосерилом с после
дующим нанесением анестезирующей болтушки. Об
работка слизистых глаз -  промывание свежим раство
ром чая в сочетании с актовегиновой глазной мазью. 
Несмотря на проводимое лечение, состояние ребенка* 
не улучшалось, периодически появлялись новые вы
сыпания. Была увеличена доза до 8мг\кг массы тела 
по преднизолону с заменой на бетеметазон (целестон 
для парентерального введения), который обладает бо
лее выраженным противовоспалительным действием, 
так как непосредственно действует на продукцию ци
токинов и другие медиаторы воспаления, кроме того, 
действие целестона наступает значительно быстрее 
(через 1-2 часа) и является более продолжительным, 
так как период полураспада препарата составляет 36- 
72 часа. Было начато проведение сеансов лечебного 
плазмафереза (3 сеанса). После проведенного лечения 
состояние ребенка улучшилось, появления новых пу
зырей не отмечалось. Нормализовалась температура, 
элементы сыпи побледнели, значительно уменьши
лись симптомы интоксикации и нарушений микро
циркуляции, все эрозивные поверхности покрылись 
корочкой, отмечалась положительная динамика со 
стороны слизистых рта и глаз. На 15 день началось от
торжение корочек и эпителизация эрозий. На 20 день 
появилась пигментация в местах сыпи и шелуше
ние, нормализовались лабораторные показатели. На 
29 день от начала госпитализации ребенок выписан 
в удовлетворительном состоянии с рекомендациями 
соблюдения гипоаллергенной диеты, кетотифен на 3 
месяца, коррекция дисбактериоза.

Таким образом, ведущее значение в реализации тя
желых токсико-аллергических поражений кожи име
ют: наследственная отягощенность по аллергии, а так
же IgE-зависимый механизм развития заболевания на 
фоне измененной реактивности растущего организма 
[6].
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Предлагаемая статья посвящена одной из сложней
ших патологий в аллергологии: проблеме лекарствен
ной аллергии и в частности синдрому Лайеллау детей, 
который является одним из тяжелейших синдромов чо 
клиническим проявлениям, трудностям диагностики 
и по тем грозным осложнениям, которые могут воз-

1 
Jj

никать, как в процессе ведения таких больных, так и 
в ближайшие и отдаленные сроки. Судьба таких боль
ных зачастую во многом зависит от своевременной 
диагностики и уровня патогенетической терапии, ко
торая, как правило, должны проводиться в отделениях 
интенсивной терапии и реанимации.
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А. К. Ануарбеков

ВЛИЯНИЕ НАРКОЗА НА ЗДОРОВЬЕ

Целиноградская региональная клиническая больница, г. Астана

Все лекарственные средства, которые применяются 
для наркоза, действуют на головной мозг и изменяют 
его функциональную активность, но это всегда носит 
временный и обратимый характер. Расстройства па
мяти и снижение концентрации внимания могут со
храняться в течение нескольких часов или дней, а то 
и дольше -  в течение нескольких недель и даже меся
цев. Однако отследить их связь с наркозом не удается, 
т.к. многое зависит от возраста, исходного состояния 
здоровья пациента и вида операции.

Согласно современным представлениям, анесте

зиологическое пособие предназначено создать в ор
ганизме такую степень антистрессовой защиты, при 
которой сохраняется «нормальная» стрессовая сти
муляция. Но анестезиологическое пособие само по 
себе является стрессовым фактором и может, помимо 
хирургической травмы, оказывать негативное воз
действие на организм, прежде всего на функцию цен
тральной нервной системы [1 ,3, 9, 20,29].

Из компонентов анестезиологического пособия 
решающее значение имеет все же специфическое 
фармакодинамическое (в том числе й психофармако
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логическое) действие основного анестетика. Прежде 
всего, это касается негативного влияния препаратов 
общей анестезии на центральную нервную систему с 
нарушением когнитивных функций и качества жизни 
[13,29].

Нарушения высших психических функций после 
общей анестезии определяется как когнитивное и 
(или) эмоционально-волевое расстройство, развиваю
щееся в раннем и сохраняющееся в позднем послео
перационном периоде. Клинически проявляется нару
шением памяти, внимания и других высших корковых 
функций (мышления, речи и т.п.), что влечет за собой 
проблемы обучения, снижение умственной работоспо
собности и настроения, с вытекающими социальными 
последствиями и снижением качества жизни [4,29].

В общехирургической практике нарушения выс
ших психических функций раннего послеоперацион
ного периода проявляются у 30% пациентов и у 10% 
они сохраняются в течение 3-х месяцев после опера
ции. Основными причинами психоповреждающего 
действия общих анестетиков могут быть: изменения 
мозгового кровотока, приводящие к резким колеба
ниям внутричерепного давления; нарушения микро
циркуляции ткани мозга вследствие изменения рео
логических свойств крови под влиянием препаратов, 
протеотоксичность анестетиков и многие другие фак
торы, в том числе возраст больного анестезии [9,29].

Возрастные особенности у пожилых больных уве
личивают риск анестезии [25-27, 30]. В настоящее 
время для обезболивания операций больных пожило
го и старческого возраста используют как регионар
ную, так общую анестезию и их комбинации [1, 5-8, 
12, 14,19].

Обычно, в отличие от молодых пациентов, с уче
том возраста дозировка анестезиологических препа
ратов уменьшается. Использование новых ингаляци
онных анестетиков благодаря их малой растворимо
сти и быстрому просыпанию тоже является выгодным 
для пожилых больных. Ранее считалось, что после об
щей анестезии гораздо выше частота нарушений ум
ственной деятельности, случаев послеоперационной 
рвоты и тошноты. Но было выявлено, что нарушение 
умственной деятельности после операции одинаково 
часто происходило как в случаях применения общей 
анестезии, так и после спинальной анестезии [16, 17, 
20, 25, 27, 30]. Они у пожилых больных обусловлены 
либо центральным антихолинергическим синдромом 
после использования атропина, фенотиазинов или 
бензодиазепинов, либо носят характер преходящего 
синдрома, длящегося в среднем 1-3 дня [4, 15, 34].

Встречаются и др. осложнения, обусловленные 
наркозом. Наиболее часто в послеоперационном пе
риоде встречаются эпизоды гипоксии, обусловлен

ные как остаточной депрессией и седацией после 
анестезии, так и гипоксия, обусловленная легочными 
причинами. Другой чрезвычайно важной проблемой 
остается гипотермия, обуславливающая низкий ме
таболизм и приводящая к повышенной заболеваемо
сти в послеоперационном периоде и, следовательно, 
более длительному нахождению на койке [31]. Про
блемы со стороны сердечно-сосудистой системы, про
являющиеся инфарктом миокарда, тромбоэмболиями, 
тяжелыми аритмиями и сердечной недостаточностью, 
следует ждать на 1-й и 3-5-й день после операции [32, 
33]. Бронхолегочные осложнения находятся на втором 
месте. На 3-5-е сутки из-за перенесенного стресса 
может развиться почечная недостаточность. Больные 
пожилого возраста весьма чувствительны к крово- 
потере [4]. Также могут развиться неврологические 
осложнения и инфекционные осложнения [2, 13, 28]. 
К инфекционным осложнениям спинальной анесте
зии относят менингит, в его основе лежит нарушение 
целостности гемато-энцефалического барьера, а также 
попадание инфицированной крови в субарахноидаль
ное пространство во время пункции [13]. Наркоз ис- 
тощающе влияет на иммунный ответ организма [10]. 
Смертность от анестезии небольшая, но госпитальная 
летальность составляет 3,4% вследствие сердечной и 
почечной недостаточности [21-24, 32].

Изменения после наркоза наблюдаются и у детей 
[9]. Вызываемые, общей анестезией и операционной 
травмой нарушения высших психических функций у 
детей в послеоперационном периоде полностью обра
тимы. Степень нарушения зависит от характера воз
действия основного анестетика на нервную систему и 
травматичности оперативного вмешательства.

Одним из осложнений является послеопераци
онная боль, тошнота, рвота. В послеоперационный 
период эпизоды тошноты и рвоты встречаются чаще 
после использования общей анестезии по сравнению 
с эпидуральной и спинальной, потребность в назначе
нии анальгетиков в первые послеоперационные сутки 
значительно выше после применения общей анесте
зии [16, 18]. Развиваются анафилактоидные и анафи
лактические реакции во время общей анестезии [11].

Таким образом, наркоз сам является повреждаю
щим фактором, который может затрагивать работу 
различных органов и систем и вызывать различные 
осложнения. Первой мишенью для анестезии явля
ется головной мозг, а именно возникает расстройство 
памяти, нарушения эмоционального фона, внимания, 
мышления, речи и т.п., что приводит кроме изменений 
со стороны психического и физического здоровья к 
социальным последствиям, оказывающие изменение 
жизни человека.
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Абдырова Р. М., Артемасова Е. Н , Артемасов С. Н.

ЛЕКАРСТВЕННО УСТОЙЧИВЫ Й ТУБЕРКУЛЕЗ НАБИРАЕТ ОБОРОТЫ

МЕДИЦИНАЛЫҚ ВАЛЕОЛОГИЯ

Г У  «Степногорскийрегиональный противотуберкулезный диспансер»

Для многих на западе кажется не вероятным, что 
в наши дни где-то люди продолжают умирать от ту
беркулёза. Но медики считают, что туберкулёз изменя
ет свои биологические свойства, становясь всё более 
агрессивным. Этому способствует современный образ 
жизни: стрессы, депрессии, переутомляемость, непра
вильное питание, низкий жизненный уровень, высо
кая безработица, злоупотребление алкоголем- всё это 
ведёт к снижению иммунитета и образованию стар
товой площадки для туберкулёза. Микобактерии ту
беркулёза (далее МБТ) обладают поразительной жи
вучестью: они устойчивы к различным физическим и 
химическим агентам, холоду, теплу, влаге и свету. В 
уличной пыли МБТ сохраняются в течение 10 дней, на 
страницах газет и книг - 90 дней, а воде ещё дольше 
- 150 дней.

В конце двадцатого века туберкулёз встал как тень 
прошлого и вновь сохраняет за собой лидерство среди 
инфекционных болезней, представляя опасность мно
гим миллионам людей. По данным ВОЗ, в настоящее 
время, каждый третий человек на земном шаре явля
ется инфицированной палочкой Коха. Ежегодно у 8-10 
млн. людей инфицированность переходит в заболева
ние, причём 75% больных составляют лица трудоспо
собного возраста.

В республике Казахстан решение проблемы борь
бы с туберкулёзом является приоритетным направле
нием. За последние 5 лет заболеваемость туберкулёзом 
в Казахстане снизилась на 28% , смертность до 40%. 
Несмотря на снижение общих показателей заболевае
мости и смертности отмечается рост лекарственно
устойчивых форм туберкулёза.

Проблема лекарственно-устойчивого туберкулёза 
(далее ЛУТ) занимает центральное место в совре
менной фтизиатрии. Больные резистентным туберку
лёзом в течение длительного периода времени оста
ются бактериовыделителями и могут инфицировать 
лекарственно-устойчивым возбудителем многих окру
жающих их лиц. Распространение ЛУТ требует инди
видуального подбора антибактериальных препаратов 
для лечения и контроля эффективности назначенных 
схем химиотерапии.

Цель нашей работы: изучение степени лекарствен
ной устойчивости туберкулёза в Степногорском ре
гионе и его распространение.

Культуральные исследования мокроты прово
дились на базе бактериологической лаборатории 
ГУ СРПТД, Определение чувствительности к анти
биотикам на базе Акмолинского областного ПТД г. 
Кокшетау. Определение ЛУ проводилось по стан
дартной методике методом абсолютных концентра
ций с использованием плотных питательных сред 
Левенштейна-Йенсена.

Лекарственная устойчивость развивается в резуль
тате одной или нескольких спонтанных мутаций в 
независимых генах микобактерий туберкулеза. Фор
мирование устойчивых штаммов происходит в резуль
тате селекции и размножения устойчивых мутантов.

В процессе антибактериальной терапии устойчивые 
мутанты размножаются, а размножение лекарственно 
чувствительных штаммов подавляется и они погиба
ют.

Нами взяты данные за период с 2006 по 2009 г. Об
щее число обследованных больных с положительны
ми результатами культурального исследования 1077 
человек, среди них мужчин -  798, женщин -  279. По 
возрасту больные распределились следующим обра
зом: до 20 лет -  55 человек, 21-40 лет -  578 человек, 
41-60 лет -  370 человек и старше 60 лет -  74 челове
ка. Таким образом, преобладали пациенты молодого и 
среднего возраста. Из общего числа количество город
ских жителей составило 704 человека, сельских -  373 
человека.

Впервые выявленных больных -  472, что соста
вило 43,8 %; с рецидивом туберкулеза -  416 человек 
(38,6 %), больных с хроническими формами - 189 че
ловек (17.5 %).

Среди впервые выявленных больных преобладал 
инфильтративный туберкулез, а среди хронических 
больных -  фиброзно-кавернозный.

Устойчивость к антибактериальным препаратам 
(далее АБП) среди обследованных больных выявлена 
у 827 человек (76,8 %). У 58 человек выявлена моно-, 
резистентность (7 %). Чаще всего наблюдалась рези
стентность к стрептомицину -  32 человека (55,2 %). К 
другим препаратам: этамбутолу -  13(22,4 %), изониа- 
зиду -  12 (20,6 %), рифампицину -  1(1,8 %).

I* стрептомицин 

■ зтамбутол 

иэониажід 

крифампицин

Полирезистентность -  устойчивость к двум и более 
препаратам за исключением MDR. Полирезистент
ность определена у 330 пациентов. Наиболее часто 
встречаемые комбинации АПБ: HSE -  110(33,3%), ES 
-  107(32,4 %), HS -  79(23,9 %), НЕ -  24(7,3 %), RS -  
6(1,8 %), RES -  2(0,6 %), RE -  2(0,6 %).
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Мультирезистентный туберкулез (MDR) -  это 
наиболее опасная форма туберкулеза, при которой 
микобактерии туберкулеза становятся устойчивыми 
как минимум к двум наиболее важным противотубер
кулезным препаратам: изониазиду и рифампицину. 
МОЛвыявлена у 439 человек. Чаще всего регистриро
валась ЛУ к следующим комбинациям АБП: HRES -  
352 (80,1 %), HR -  55(12,5%), HRS -  26(5,9 %), HRE 
-6(1 ,5% ).

При проведении данного анализа было установлено, что существенных различий преобладания ЛУТ у го
родских и сельских жителей не выявлено. ЛУТ преимущественно болеют мужчины (64,5 %) трудоспособного 
возраста.

2006 2007 2008 2009

Все
го ,%

Мо
но**,

%
№

%’
Ж

% ’
Все
го,%

Моно, n<jjra, Все
го,
%

М^ю, П л̂и, Всего,
°/о

М^но, П^ли,
/0

1 кате
гория 25,5 5,3 18,1 2,1 47,5 7,5 35,8 4,2 56,1 8,0 42,8 5,3 56,7 14,2 22,9 19,6

2 кате
гория 96,8 4,6 67,2 25,0 97,7 6,9 39,1 51,7 т 2,4 30,1 67,5 98,9 0 33,9 65,0

4 кате
гория

100,
0 1,3 16,0 82,7 100,

0 3,9 13,7 82,4 100,
0 0 5,2 94,8 100,0 0 8,3 91,7

*доля больных с ЛУТ от общего числа больных туберкулезом 
**монорезистентность к АБП
* * *полирезистентность к АБП
* * **мультирезистентность к АБП

График 1

ЛУТ 1 категория

График 2

MDR 1 категория

Как видно из таблицы на сегодняшний день мы 
имеем практически стопроцентный ЛУТ среди боль
ных второй и четвертой категории. Более половины 
больных получающих лечение по второй категории 
страдают мультирезистентной формой, а среди пред
ставителей 4 категории данная форма захватила уже

54

91,7%.
Особую тревогу вызывает ситуация складывающа

яся с впервые выявленными больными. Как видно на 
графике 1 отмечается стабильный рост ЛУТ и самое 
главное, что на данном фоне происходит скачек муль
тирезистентной формы с тенденцией высокого роста
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(график 2). Как мы видим из таблицы с 2006 по 2009 
год MDR среди представителей первой категории вы
рос с 2,1 до 19,6 % и это очень негативный показа- 
тель.Если данная ситуация не изменится, то примерно 
через 10-15 лет микобактерии туберкулеза нечувстви
тельные к препаратам первого ряда полностью заме
нят своих «чувствительных предков» и мы получим 
практически неизлечимое заболевание.

В настоящее время по причине длительности бак
териологического исследования путем посева патоло
гического материала на плотные питательные среды 
врачи фтизиатры и эпидемиологи являются своего 
рода «слепыми котятами» почти три месяца. В конеч
ном итоге мы в течение этого времени сами в услови
ях стационара занимаемся «селекцией» микобактерий 
туберкулеза.

Выводы:
1. В г. Степногорске и обслуживаемых им райо

нах наблюдается неблагоприятная эпидемиологиче
ская ситуация в связи с высокой распространенно
стью ЛУТ. Больные ЛУТ составляют 76,8 % среди 
всех больных.

2. Мультирезистенгный туберкулез преоблада
ет у больных с хроническими формами туберкулеза и 
составляет 91,7 %, а так же наблюдается увеличение

MDR у больных с рецидивами -  25 % в 2006 году, 65,0 
% в 2009. Учитывая, что ранняя диагностика MDR за
труднена в связи с тем, что бактериологический метод 
определения ЛУ требует 2-3 месяца, он представля
ет большую опасность для окружающих и опасность 
дальнейшего распространения инфекции, вызываю
щей практически неизлечимое заболевание. г

3. По данным анализа видно, что среди выдели
телей ЛУТ растет первично устойчивый туберкулез 
(25,5 % в 2006 году и 57,6 % в 2009) и в дальнейшем 
проблема будет только усугубляться.

4. Для эффективной борьбы с туберкулезом необ
ходимо незамедлительно решать вопрос о внедрении 
ускоренных методов диагностики туберкулеза (специ
альное оборудования для ускоренного роста культуры 
микобактерий туберкулеза), а также о постановке ТЛЧ 
на местах(в настоящее время ТЛЧ проводятся на базе 
баклабораторий областных диспансеров, что в свою 
очередь задерживает результат).

5. Для исключения распространения ЛУТ в 
условиях стационара необходимо максимальное раз
общение больных.

6. ЛУТ является одним из ведущих негативных 
факторов, определяющих низкую эффективность ле
чения туберкулеза.
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ТУБЕРКУЛЕЗДЩ ДӘРІЛІК 3ATTAPFA ТӨЗШДІЛІП

Туберкулез ауруымен күресу үшін туберкулезді дер кезінде жылдам аныктау әдістері (туберкулез микобак- 
териясы культурасын жылдам өсіруге арналған арнайы қурылғылар) жэне оларды емдеу орындарында орнала- 
стыру (қазіргі күні облыстық диспансерлердегі баклабораториялар өз кезегін күтіп отыр) жөніндегі сұрактарды 
шешу қажет.

Талдау барысында анықталғанындай туберкулез таяқшаларын бөлушілердің арасында біріншілікті туберку- 
лезге тұрақтылық деңгейі жоғарылап отыр (2006 жылы 25,5 %-ға, 2009 жылы 57,6 %-ға), ол мәселе эрі қарай 
тек тереңцей түспекші.

DRUG RESISTANT TUBERCULOSIS IS GROWING

An effective ТВ control demands an implementing the accelerated methods for diagnosis of tuberculosis (special 
equipment for the accelerated growth of the culture of Mycobacterium tuberculosis), and the DST setting on the ground 
(at present DST is carried out in bacteriologic laboratory under the regional clinics, which in turn delays the result).

According to the analysis it is shown that among the persons with DRT an initially resistant tuberculosis grows 
(25.5% in 2006 and 57.6% in 2009) and in the future the problem will only worsen.
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КАЧЕСТВО ЖИЗНИ У СОТРУДНИКОВ ОРГАНОВ ВНУТРЕННИХ ДЕЛ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СРОКА, РОДА СЛУЖ БЫ  В КОНТЕКСТЕ НАЛИ

ЧИЯ ХРОНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Государственный медицинский университет г.Семей

Охрана здоровья граждан Республики Казахстан яв
ляется одним из наиболее важных условий социально- 
экономического развития и конкурентоспособности 
нации [1]. Адекватная, как с клинической, так и с эко
номической токи зрения, политика здравоохранения 
неизбежно должна учитывать особенности образа жиз
ни, профессиональной деятельности и её вредности в 
каждой категории граждан, в том числе сотрудников 
«силовых» ведомств. Выделение последних в особую 
категорию связано с наличием специфического на
бора неблагоприятных факторов, воздействующих на 
военнослужащих, сотрудников органов внутренних 
дел и т.д. [2,3].

Неблагоприятные эффекты совокупности факто
ров службы в ОВД в отношении здоровья уже учте
ны до определенной степени трудовым законодатель
ством (сокращенные сроки службы) [4] и наличием 
специализированной системы медицинской помощи 
сотрудникам. В то же время, общие для современной 
популяции тенденции к «омоложению» наиболее рас
пространенной соматической патологии, затрагиваю
щие наиболее работоспособные слои населения [5], 
требуют более тщательной диагностики и выявления 
ранних форм сердечно-сосудистой системы, органов 
дыхания, желудочно-кишечного тракта и мочеполо
вой системы.

Качество жизни в современных условиях является 
одним из важнейших параметров, определяемых как 
для оценки течения заболеваний и эффектов лечения, 
так и для уточнения влияния клинически не манифе
стированных хронических расстройств здоровья на 
личностное и социальное функционирование отдель
ных лиц и различных их контингентов [6].

В отечественной практике для достижения данной 
цели используется обычно опросник SF-36 и основан
ная на нем методика анализа.

Поскольку в результате проведенного исследова
ния нами была установлена значительная частота хро
нических неэпидемических заболеваний, являющихся 
основными предикторами нарушения качества жиз
ни в популяционном плане, среди сотрудников ОВД 
в г.Семей, естественным подходом представляется 
анализ качества жизни как интегративного критерия, 
характеризующего влияние их в целом на состояние 
выделенных категорий обследованных -  различных 
возрастных групп и при распределении в зависимости 
от рода службы.

Цель исследования -  определение зависимости ка
чества жизни у сотрудников органов внутренних дел 
от возрастного фактора, рода службы и взаимосвязи с 
хронической соматической патологией.

Материалы и методы исследования'. Обследованы 
1542 сотрудника органов внутренних дел в г.Семей. 
Все обследованные находились в возрасте от 20 до 53 
лет.

Распределение было проведено по двум критериям

-  сроку службы в ОВД и роду службы. По первому 
из указанных критериев были выделены 4 группы (1-5 
лет: 463 человека, 6-10 лет: 417 человек, 11-15 лет: 384 
человека и более 15 лет: 278 человек).

Второй критерий распределения предусматривал 
группы управленческого рода службы (251 обследо
ванный), оперативного рода службы (1019 человек) и 
неоперативного рода службы (272 человека).

Было проведено обследование указанных сотруд
ников с использованием общепринятой методики ис
следования качества жизни SF-36 на фоне обычной 
жизни и деятельности.

Статистический анализ результатов исследования 
предусматривал определение среднего значения ис
следованных показателей по шкалам опросника и вы
явление достоверных различий между ними с исполь
зованием критерия Стьюдента. В качестве граничного 
показателя достоверности принималось р=0,05.

Результаты исследования и их обсуждение
Основные результаты, полученные при проведен

ном обследовании, представлены на рисунках 1 и 2.

Рисунок 1 - Характеристики качества жизни по 
шкале SF-36 в обследованных группах сотрудников 

ОВД в зависимости от срока службы

Анализ качества жизни у обследованных в зависи
мости от срока службы показал наличие резкого сни
жения по большинству шкал, особенно связанных с 
физической активностью и болью, у лиц с наиболее 
длительным сроком службы в органах внутренних 
дел. Более умеренное снижение было при сроке служ
бы 11-15 лет. Достоверные различия при анализе в от
ношении группы сотрудников наиболее молодого воз
раста были выявлены для категории 6-10 лет по шка
лам СА и СС (в сторону превышения), для категории 
11-15 лет -  ФА, РФ, ТБ, 03, ЖС, СА и СС (р<0,05 во 
всех вышеуказанных случаях).
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Сравнительный анализ с категорией служащих бо
лее 15 лет выявил высокодостоверные (р<0,01) разли
чия с группой 1-5 лет по шкалам ФА, РФ, ТБ, 03, ЖС 
и СС. Менее достоверными были различия в сторону 
снижения по показателю шкалы РЭ (р<0,05).

Таким образом, нами было подтверждено вполне 
ожиданое и закономерное снижение основных показа
телей качества жизни по SF-36 в группах обследован
ных более старшего возраста, в течение длительного 
времени подвергавшихся воздействию неблагоприят
ных факторов службы и внешней среды.

На рисунке 2 видно, что наиболее существенные 
различия между группами обследованных разного 
рода службы были зарегистрированы по показателям, 
характеризующим физическую активность и причины 
её ограничения.

ний (артериальная гипертензия, ишемическая болезнь 
сердца, бронхиальная астма, хронический обструк
тивный бронхит и хроническая обструктивная бо
лезнь легких, хронический гастрит, язвенная болезнь, 
хронический пиелонефрит и хронический простатит) 
по классам и уровня качества жизни.

Полученные данные представлены на рисунке 3 .г
Все выявленные коэффициенты корреляции 

интегрированного показателя качества жизни с 
основными соматическими заболеваниями были 
достоверными. Так, для сердечно-сосудистой па
тологии показатель корреляции составил г=-0,57 
(р<0,01), по заболеваниям органов дыхания -  
г=-0,49 (р<0,05), для патологии органов пищеварения 
-  г=-0,62 (р<0,01) и для заболеваний мочеполовой си
стемы -  г=-0,70 (р<0,01).

Рисунок 2 - Характеристики качества жизни по 
шкале SF-36 в обследованных группах сотрудников 

ОВД в зависимости от рода службы

Так, отмечалось наиболее низкое (с достоверной 
разницей с обеими группами сравнения, р<0,05) зна
чение по шкале ФА в группе управленческого рода 
службы. В этой же группе имелись достоверные разли
чия по показателю РФ с неоперативным родом служ
бы (р<0,05). В последней из названных групп уровень 
среднего показателя по шкалам РФ, ТБ, 03  и ЖС был 
наиболее высоким среди всех обследованных. Напро
тив, показатель в данной группе был самым низким 
по шкале СА. Наибольшее среди всех обследованных 
снижение отмечалось в группе управленческого рода 
службы по шкалам СС и РЭ.

Одновременно был проведен корреляционный 
анализ наличия хронических соматических заболева-

сердечно- заболевания заболевания заболевания >
сосудистые органов дыхания органов мочеполовой
заболевания пищеварения системы

Рисунок 3 -  Результаты корреляционного анализа 
наличия распространенных соматических заболева

ний и показателей качества жизни

В целом полученные данные свидетельствуют, 
что у сотрудников органов внутренних дел отмечает
ся прогрессирующее по времени снижение качества 
жизни по большинству основных критериев, важной 
причиной которого является развитие хронической 
соматической патологии.

Учет качества жизни и разработка на этой основе 
соответствующих подходов к профилактике и лече
нию являются существенным фактором в улучшении 
медицинского обслуживания сотрудников органов 
внутренних дел.
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СОЗЫЛ МАЛЫ АУРУЛАРДЬЩ БОЛУЫ ҚЫЗМЕТШЩ  МЕРЗІМІЖ ӘНЕ TYPIHE БАЙЛАНЫ- 
С ТЫ ІШ КІІСТЕР ҰЖЫМДАРЫ ҚЫЗМЕТКЕРЛЕРППҢ ӨМІР САЛАСЫ

Зерттеу мақсаты -  ішкі істер ұжымы қызметкерлерінің өмір сапасьшың олардың қызмет түрі мен жас шама- 
сы факторларына тәуелділігін жэне созьишалы соматикалык патологиямен байланысын анықтау. Зерттеу ба- 
рысында Семей каласында 20-53 жас аралығындағы ішкі істер ұжымдарының 1542 қызметкері қаралды. Өмір 
сапасын зерттеу үшін SF-36 әдістемесі қолданылды.

Алынған мәліметтерге сәйкес ішкі істер үжымдары қызметкерлерінің өмір сапасының негізгі критерий- 
лер бойынша прогрессивті түрде төмендеуі байқалды. Бұньщ маңызды себебі созылмалы соматикалык 
патологияның дамуы болып табылады.

QUALITY OF LIFE AT EMPLOYEES OF LAW-ENFORCEMENT DEPENDING ON TERM, A SER
VICE SORT IN A CONTEXT OF PRESENCE OF CHRONIC DISEASES

Research obj ective is definition of dependence of quality of life at employees of law-enforcement from the age fac
tor, a sort of service and interrelation with a chronic somatic pathology. 1542 employees of law-enforcement bodies in 
Families at the age from 20 till 53 years are surveyed. For research of quality of life technique SF-36 is used.

The obtained data testifies that at employees of law-enforcement decrease in quality of life progressing on time on 
the majority of the basic criteria which important reason is development of a chronic somatic pathology is marked.

V  A f , e  о

Б.А.Копежанова

О СОСТОЯНИИ ЗДОРОВЬЯ ГРАЖДАН, ПРИЗЫ ВАЕМ Ы Х НА
ВОЕННУЮ  СЛУЖБУ

Городская поликлиника №  3, Астана

В 2009 году возросло количество призываемых в 
Вооружённые Силы юношей (на 24,8% больше по 
сравнению с 2007годом, и на 20,7% больше, по срав
нению с 2008годом.). Процент граждан, годных по со
стоянию здоровья к военной службе: в 2009г.-85,7%, 
в 2008г.-84,75, в 2007г.-85,3% (статистический отдел 
Управления по делам обороны г. Астаны). В то же 
время, заболеваемость по соматической патологии 
(внутренние болезни) остаётся стабильно высокой 
и в структуре общей заболеваемости, послуживших 
причиной освобождения граждан от военной службы, 
занимает наибольший удельный вес: в 2009г.-66,4%, в 
2008г.-58,7%, в 2007г.-71.

Цель работы - анализ результатов медицинского 
освидетельствования юношей, призываемых на сроч
ную военную службу по Управлению по делам обо
роны г.Астаны с 2007-2009годы по заболеваниям вну
тренних органов.

Методы исследования: подлежало медицинско
му освидетельствованию граждан в возрасте 18-25лет 
с 2007-2009гг., всего : 28578призывников( в 2009г.- 
11225, в 2008г.-8908, в2007г.-8445). Из них признаны: 
годными к военной службе в 2009г.-85,7%, в 2008г.- 
84,7%, в 2007г.-85,3%. (стат. отдел). Получили отсроч
ку (временное освобождение) по органам внутрен

них болезней: в 2009г.-66,4%, в 2008г.-2008г.-58,7%, 
в 2007г.-71%. Из них по нозологической структуре 
преобладают: больные с белково-витаминной недо
статочностью - в 2009г.-36,6%, в 2008г.-42,1%, в 
2007г.- 36,6%; нейро-циркуляторной дистонией - в 
2009г.-18,5%, в 2008г.-15,7%, в 2007г.-18,3%;
заболеваниями желудочно -  кишечного тракта - в 
2009г.-16,8%, в 2008г.-12,4%, в 2007г.-15,5%; воспа
лительными заболеваниями почек-в 2009г.-9,05%, в 
2008г.-5,8%, в 2007г.-13,4%; анемией-в 2009г.-6,2%, 
в 2008г.-2,5%. (стат. отдел). Признаны негодными 
к военной службе в мирное время и ограниченно 
годными в военное время :в 2009г.-21,9%, в 2008г.- 
21,4%, в 2007г.-14,2%. (стат. отдел ). Из них, по но
зологической структуре больные гипоталамическим 
синдромом занимают первое место: в 2009г.-24,9%, 
в 2008г.-14,1%, в 2007г.-19%. Больные страдающие 
врождёнными пороками сердца, в основном пролап
сами митрального клапана, осложнённые недостаточ
ностью кровообращения, язвенной болезнью желудка 
и двенадцатиперстной кишки, бронхиальной астмой, 
чаще экзогенного варианта, в процентном отношении 
зарегистрированы равномерно,что отражено в табли
це-1.
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Таблица 1 - Нозологическая структура заболеваний, по которым юноши признаны негодными к военной 
службе в мирное время (%)

Нозологическая структура
2009

годы
2008 2007

Гипоталамический синдром 24,9 14,1 19
Врождённые пороки сердца 10,8 36,1 20,4
Язвенная болезнь 10,8 6,2 8,4
Бронхиальная астма 8Д 5 8,4

Также среди заболеваний по которым призывники 
негодны к военной службе в мирное время и ограни
ченно годны в военное время, в одинаковых пропор
циях зарегистрированы : белково-витаминная недо
статочность, артериальная гипертензия, хронический 
пиелонефрит. Гораздо реже наблюдается патология 
щитовидной железы, ревматоидный полиартрит, 
хронические неспецифические заболевания лёгких, 
осложнённые дыхательной недостаточностью, забо
левания печени (стат. отдел).

В группе юношей, которые по состоянию здоро
вья признаны негодными с исключением с воинского 
учёта больные с соматическими заболеваниями зани
мают второе место(24%): в основном - врождёнными 
пороками сердца с недостаточностью кровообраще
ния, чаще - аортальными; сахарным диабетом (стат. 
отдел).

Таким образом, анализ результатов медицинского 
освидетельствования в группе обследованного кон
тингента призывников показывает, что основной при
чиной освобождения граждан от военной службы , 
являются заболевания внутренних органов. Из них, 
больные белково-витаминной недостаточностью, 
нейро-циркуляторной дистонией, патологией пище
варительной системы, анемией, чаще всех нуждаются 
в отсрочке. Белково-витаминная недостаточность ре
гистрируется нередко у юношей, мигрировавших из 
сельской местности, с сопутствующими заболевания
ми желудочно-кишечного тракта, реже- с эндокрин
ной патологией. Нейро-циркуляторной дистонией, 
преимущественно по гипертоническому типу, стра
дают в основном юноши с избыточной массой тела, 
у которых в анамнезе длительные стрессы, вредные 
привычки (курение, злоупотребление алкоголем); в 
некоторых случаях имеется наследственная предрас
положенность. Из заболеваний пищеварительной 
системы - эрозивные гастриты, в большинстве слу
чаев Н. pylori ассоциированные, являются причиной 
освобождения юношей от призыва. В последние годы 
возрос процент больных анемией за счёт патологии

желудочно-кишечного тракта. Высокую заболевае
мость граждан, получивших освобождение от при
зыва на военную службу, можно объяснить возраста
нием количества призываемой молодёжи на военную 
службу, миграцией юношей в столицу из регионов, 
улучшением диагностики с использованием при не
обходимости дополнительных методов обследования 
(УЗИ, эндоскопические методы исследования, спиро
графия и т.п.). В то же время из анамнеза выясняется, 
невнимательное отношение ' у части молодых людей 
к собственному здоровью, наличием вредных привы
чек , увлечению играми на компьютере, отсутстви
ем желания заниматься спортом. Кроме того, пато
логии внутренних органов поликлинической сетью 
практически не выявляются, либо, при их выявлении 
лечебно-оздоровительные мероприятия проводятся в 
недостаточном объёме для ремиссии, чтобы юноши 
по состоянию здоровья были годны к военной службе. 
В группе граждан, признанных не годными к воен
ной службе в мирное время и ограниченно годными 
в военное, наибольший процент составляют больные 
гипоталамическим синдромом с явлениями ожирения. 
, что вероятно связано с нарушением метаболизма, в 
связи с малоподвижным образом жизни и несбалан
сированным питанием.

К группе граждан, признанных негодными к во
енной службе с исключением с воинского учёта от
носятся больные с тяжёлой патологией, в основном, 
страдающие с детства и состоящие на диспансерном 
учёте: это больные врождёнными пороками сердца 
, осложнённые недостаточностью кровообращения, 
(чаще- аортальными ) ,сахарным диабетом, заболева
ниями крови.

В результате контроля и тщательного отбора при
зываемой молодёжи, годных по состоянию здоровья 
к срочной военной службе, выполняется Указ Прези
дента Республики Казахстан и статья 23 Закона Респу
блики Казахстан «О воинской обязанности и воинской 
службе».

ӘСКЕРГЕ ШАҚЫРЫЛҒАН АЗАМАТТАРДЫҢ ДЕНСАУЛЫҚ ЖАҒДАЙЫНА СИПАТТАМА

Әскерге шақырылған азаматтарды медицинальщ тексерудің нәтижелерін талдау, азаматтардың эскери бо- 
рышын өтеуден босатылуының негізгі себебі ішкі мүшелерінің сырқатымен байланысты екендігін көрсетй. 
Олардың ішінде белок-дәрумендік жетіспеушілік, нейро-циркуляторлы дистония, асқорыту жүйелерінің па- 
тологиясы, қан аздық алдыңғы орындарды алып отыр. Айта кететін жайт, белок-дәрумендік жетіспеушілік 
ауылдық жерлерден келген балаларда жиі кездесетіндігі жэне олардьщ қосымша асқазан-ішек жолдары мен 
эндокринді патологиялармен ауыратындығы аныкталды.
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ON HEALTH STATUS OF CITIZENS RECRUITED FOR MILITARY SERVICE

Analysis of the results of medical examinations results in the group surveyed contingent of conscripts showed that 
the main causes of the liberation of citizens from military service, are diseases of internal organs. Of these, the patients 
of protein-vitamin deficiency, neuro-circulatory dystonia, digestive disorders, anemia, most often in need of postpone
ment. Protein-vitamin deficiency is often recorded in young men who had migrated from rural areas, with concomitant 
diseases of the gastrointestinal tract, more rarely with endocrine disorders.

V A I e  о

Жалымбетов М.К.

ОЦЕНКА ИЗМ ЕНЕНИЯ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ  
СИСТЕМ Ы  ОРГАНИЗМА РАБОЧИХ ХРОМОВОГО ПРОИЗВОДСТВА В

ДИНАМ ИКЕ СМЕНЫ

Национальный центр гигиены труда и профзаболеваний М 3 РК, г.Караганда

Актуальность. Психическое здоровье нации 
является одним из важнейших факторов, опреде
ляющих уровень цивилизации. Нервная система 
одной из первых реагирует на воздействие тех или 
иных вредных производственных факторов, часто с 
формированием функциональных и органических 
нарушений [1-3].

Преобладание психофизиологического аспекта 
адаптации позволяет сделать весьма важный вы
вод о том, что для достижения развития в системе 
«среда-человек» необходимо подключение психофи
зиологической адаптированное™, т.е. использова
ние резервных возможностей организма. При оценке 
функционального состояния ЦНС психологически
ми методами можно определить наличие, характер 
и выраженность невротических, неврозоподобных 
нарушений, провести дифференциальную диагно
стику, выявить профессиональные особенности их 
формирования [4-7].

Донозологические нарушения должны быть объ
ектом для проведения психогигиенических и коррек
ционных мероприятий не только как фактор риска 
развития психической патологии, но и потому, что 
они нередко сопровождаются снижением работоспо
собности и уровнем адаптации [8-11].

Среди ведущих факторов сохранения и укрепле
ния здоровья работающего населения особое место 
занимает учет особенностей нервно-психического 
развития, изучение уровня их психического здоро
вья, разработка мероприятий, направленных на пред
упреждение возникновения пограничных невротиче
ских и личностных расстройств.

Методы исследования. Объектами исследования 
явились 430 рабочих ведущих профессий, занятых 
на предприятиях Донского ГОК ТНК «Казхром.». Из 
них 180 рабочих карьера «Поисковый» и 250 рабочих 
дробильно-обогатительных фабрик. Средний воз

раст 25 до 55 лет со стажем 1- 20 лет. Режим работы 
круглосуточный при 12-часовой смене со скользящим 
графиком при непрерывной неделе.

На карьере «Поисковый» основную группу обсле
дованных составили 95 машинистов, занятых управ
лением горной техники (экскаваторщики, бурильщи
ки, бульдозеристы, водители больше-грузных машин). 
Вспомогательную группу составили 85 рабочих, заня
тых ручным трудом (взрывники, слесари, горнорабо
чие).

На дробильно-обогатительной фабрике в 1 группу 
вошли 120 машинистов по управлению технологиче
скими оборудованиями (компрессорных и насосных 
установок, мельниц, питателя, брикетной смеси). Вто
рую группу составили 130 рабочих, занятые обслужи
ванием технологических процессов (дробильщики, 
бункеровщики, грохотовщики, сепараторщики).

Исследования психоэмоционального статуса про
водили по тесту Айзенка с определением уровня ней- 
ротизма и вертированности [12].Степень тревожности 
определялась по методике Спилбергера -Ханина блан
ковым методом, как степень напряжения механизмов 
психической адаптации, связанную с активацией по
веденческих механизмов, ощущением внутреннего на
пряжения [13]. Оценка слухо- и зрительно-моторной 
реакции [14] проведена на хронорефлексометре ХР- 
76-Т и приборе «Барьер». Полученные результаты 
обрабатывались с привлечением методов корреляци
онной, вариационной статистики. Достоверность оце
нивали по критериям Стьюдента (t).

Результаты исследования. Как видно из таблицы 
1, анализ динамики изменения показателей централь
ной нервной системы рабочих хромового производ
ства позволил выявить, что в начале смены все обсле
дованные лица представлены эмоционально устойчи
вым (11,0±0,4 балла) и интравертированным типом 
личности (11,1±0,5 балла).
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Таблица 1 - Оценка изменения показателей центральной нервной системы рабочих хромового производ- 
________________________ства ТНК Казхром» в динамике смены, (М±м)

П р о и з в о д с т в е н н о -  
профессиональные группы Рабочая смена Э м о ц . у  с т . , 

балл Интр., балл ЛТ, балл РТ, балл

Карьер «Поисковый» г

Машинисты по управлению 
горной техникой (п=95)

В начале 
В середине 
В конце

11,0±0,4
12,9±0,4*
13,6±0,7**

11,1±0,5
11,8±0,3
12,2±0,7*

41,1±1,3
42,2±1,5
45,8±1,6*

41,7±1,5
43,5±1,4
46,3±1,6*

Поверхностные горнорабочие 
(п=85)

В начале 
В середине 
В конце

11,1±0,3 
11,9±0,4 
12,1±0.5*

11,2±0,4
11,8±0,5
12.3±0.6*

41,2±1,0
42,3±1,1
45,9±1,7*

41,1±1,3
42,7±1,4
46,8±1,4*

Дробильно-обогатительные фабрики

Машинисты по управлению тех
нологическими 
оборудованиями (п=120)

В начале 
В середине 
В конце

11,1±0,3 
11,3±0,4 
11,8±0,5

10,8±0,4
11,2±0,5
11,9±0,6*

38,Ш ,0
40,3±1,1
42,3±1,7*

39,1±1,3
41,4±1,4
42,5±1,4*

Рабочие, занятые ручными опера
циями
(п=130)

В начале 
В середине 
В конце

11,3±0,3
11,7±0,3
12,6±0,3

11,1±0,4
11,8±0,4
12,2±0,5*

41,1±1,1
43,7±1,4
45,8±1,2*

41,14:1,1
42,6±1,2
45,5±1,3*

П р и м е ч а н и е  - достоверность различий по сравнению с началом смены: * - р< 0,05, ** - р< 0,01

У машинистов по управлению горной техникой 
на карьере «Поисковый» показатели эмоциональ
ной устойчивости имели тенденцию к достоверному 
(р<0,05) возрастанию в середине смены на 14,7% и к 
концу смены уже на 19,1% по сравнению с началом 
смены, что вероятно обусловлено большей чувстви
тельности их психологической сферы к выполнению 
производственных заданий.

У рабочих, выполняющие ремонтные и текущие 
работы в процессе открытой добычи хромовой руды 
(слесари, горнорабочие, взрывники) показатели эмо
циональной устойчивости достоверно (р<0,05) воз
растали всего лишь на 8,3% к концу рабочей смены.

Фоновые показатели тревожности у всех обследо
ванных рабочих карьера характеризовались средней 
степенью в начале (41,1 ±1,1 балла) и середине сме
ны (42,4±1,4 балла). К концу смены отмечалось до
стоверное (р<0,05) возрастание как личностной, так и 
реактивной тревожности на 10,2% и 12,1%, соответ
ственно по сравнению с началом смены. Возрастание 
показателей тревожности отражало степень напряже
ния и активизации ЦНС, приближая состояние орга
низма горняков к функциональному пределу и риску 
возникновения производственного стресса.

Среди машинистов по управлению технологиче
ским оборудованием на дробильно-обогатительных 
фабриках все обследованные лица по характеру 
вергированности представлены в основном интро- 
вертированным типом личности (10,8±0,4 балла), 
со средней степенью эмоциональной устойчивости 
(11,1±0,5 балла) и тревожности (38,1±1,1 балла). В се
редине смены эти показатели незначительно возрас
тали от 1,8% до 5,5%.

В конце смены среди машинистов компрессорных 
установок, насосных установок, машинистов питате
лей и рабочих, занятых ручными работами показатели 
эмоциональной устойчивости достоверно (р<0,05) воз
растали от 9 до 10,3%, вергированности от 9 до 12,9%, 
личностной тревожности от 9,5 до 14,5%, реактивной 
тревожности от 9,6 до 12,6% по сравнению с началом 
смены.

Полученные данные свидетельствовали о том, 
что представители этих профессий чаще испытыва
ли влияние производственных стрессовых ситуаций,

которые повлекли за собой распространенность лиц 
с эмоциональной неустойчивостью и высокой степе
нью тревожности.

Об изменении баланса нервных процессов коры 
головного мозга в сторону торможения мы судили по 
тенденции к возрастанию скрытого времени простых 
слухо- и зрительно-моторных реакций. Так, в начале 
смены показатели латентного периода СМР у всех 
обследованных рабочих ведущих профессий, заня
тых открытой добычей хромовой руды находились на 
уровне 173,1±12,1 мс, что свидетельствовало о наи
большей оптимальности работы ЦНС (рисунок 2).

Слесар и-p емотнихи 

Горнорабочие 

Взрывники 

Водители 6/г машин 

Бурильщики 

Бульдозер иста 

Экскаваторщики

Шв  начале О в середине О в конце

Рисунок 1 - Изменения показателей слухо
моторной реакции организма рабочих, занятых от

крытой добычей хромовой руды в динамике смены

В середине смены этот показатель достовер
но (р<0,05) возрастал у экскаваторщиков на 16,2%, 
бульдозеристов на 14,2% и бурильщиков на 15% по 
сравнению с началом смены. В конце смены показате
ли слухо-моторной реакции возрастали уже на 33,5%, 
31,4% и 32,2% у анализируемых машинистов по срав
нению с началом смены.

То есть, детальный анализ баланса нервных про
цессов позволил выявить выраженное тормозное 
влияние со стороны слухового анализатора в большей 
степени у рабочих, занятых управлением горной тех
ники. Это говорит о том, что при управлении горной 
техникой воздействие шума усиливает утомление кор
ковой части слухового анализатора.
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Как видно из рисунка 2, показатели слухо-моторной 
реакции машинистов по управлению технологически
ми оборудованиями в процессе дробления и обогаще
ния хромовой руды позволили выявить, что у всех об
следованных лиц в начале смены показатели ЛП ЗМР 
находились на уровне 169,5+11,4 мс. Детальный ана
лиз баланса нервных процессов позволил установить 
слабое возбуждающее влияние у всех обследованных 
машинистов, возникающее при управлении техноло
гическим оборудованием в середине смены, где пока
затели ЛП СМР возрастали лишь от 5,6% до 17,6% по 
сравнению с фоновыми значениями. Однако к концу 
смены у всех обследованных машинистов выявлено 
достоверное (р<0,05) возрастание этого показателя от
21,4 до 22,2% по сравнению с фоновыми значениями. 
Следует отметить, что показатели ЛП СМР у рабочих, 
занятых ручными операциями в середине смены до
стоверно (р<0,05) возрастали от 9,6% до 11,4%.

І В В  в ш е  В Ы  «резкие В В  кошк

Рисунок 2- Изменения показателей слухо
моторной реакции рабочих, занятых дроблением и 

обогащением хромовой руды в динамике смены

открытой добычей хромовой руды в динамике 
смены

В конце смены показатели ЛП ЗМР имели тенден
цию к выраженному достоверному (р<0,05) возраста
нию у экскаваторщиков на 33,5%, бульдозеристов на 
31,4%, бурильщиков на 32,1% и водителей больше
грузных машин на 17,5% по сравнению с фоновыми 
значениями. Эти изменения свидетельствовали об 
ослаблении лабильности нервных процессов.

Следует отметить, что у рабочих, выполняющие 
вспомогательные и ремонтные работы в конце сме
ны показатели ЛП ЗМР незначительно возрастали у 
взрывников на 15,4%, слесарей-ремонтников на 14,2% 
и горнорабочих на 13,4 % по сравнению с показателя
ми в начале смены.

Аналогичные изменения выявлены в изменениях 
показателей латентного периода зрительно-моторной 
реакции у всех обследованных работников, занятых 
дроблением и обогащением хромовой руды (рисунок
4).

Бункеровщик* 

Сепараторщик* 

Грохотовшик* 

Дробильщики 

М атнас.уст. 

М аш  мельниц 

М аш  питателя 

М аш компр уст 

Маш брикетной смеси

В конце смены эти показатели имели тенденцию 
к достоверному (р<0,05) возрастанию у дробильщи
ков на 24,2%, грохотовщиков на 14,4%, сепараторщи
ков на 23% и бункеровщиков на 24,5% по сравнению 
с началом смены.

То есть, выполнение производственных заданий 
в процессе управления технологическими оборудова
ниями вызывало у работников ДОФ усиление разви
тия тормозных процессов в корковой зоне слухового 
анализатора.

Показатели условно-двигательной реакции на свет 
в середине смены у машинистов по управлению гор
ной техники достигали 191,5+30,3 мс, что позволяло 
судить о сохранности высокой лабильности их нерв
ной системы (рисунок 3).

Рисунок 4- Изменения показателей 
зрительно-моторной реакции рабочих, заня

тых дроблением и обогащением хромовой руды в 
динамике смены

Так, фоновые значения показателей ЛП ЗМР у всех 
обследованных лиц колебались в пределах 184,5+10,1 
мс. В процессе выполнения производственных зада
ний уровни условно-двигательной реакции на свет 
в середине смены достоверно (р< 0,01) возрастали 
от 15,5% до 17,4% у всех рабочих по сравнению с на
чалом смены.

Выполнение производственных заданий к концу 
смены у всех обследованных рабочих приводило 
к достоверному (р<0,05) возрастанию показателей 

зрительно-моторной реакции уже от 33 до 
34,5% по сравнению с началом смены.

Таким образом, изменения показателей 
центрально-нервной системы у всех обсле
дованных рабочих хромового производства 
проявлялось нарастанием эмоциональной 
неустойчивости, высокой степенью тре
вожности и усилением тормозных про
цессов, как в зрительных, так и слуховых 
зонах коркового звена соответствующих 
анализаторов, что отражала особенности 
компенсаторно-приспособительной реак
ции ЦНС в ответ на выполнение произ
водственных заданий.

ЕЗ в начале Ө в середине □  в конце

Рисунок 3- Изменения показателей зрительно- 
моторной реакции организма рабочих, занятых
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АУЫСЫМ ДИНАМИКАСЫНДА ХРОМ ӨНДІРІСШ ДЕГІЖУМЫСКЕРЛЕР ОРГАНИЗМ!HIҢ 
ОРТАЛЫҚ ЖҮЙКЕ ЖҮЙЕСІКӨРСЕТКІШ ТЕРІНЩ  ӨЗГЕРУШ БАҒАЛАУ

Хром кенін ашық өндіру, байыту жэне уату үрдісінде өндірістік тапсырманы орындау жетекші кәсіптік топ- 
тар жұмыскерлерінде эмоционалды тұраксыздык, тынышсыздық көрсеткішінің артуымен, көзбен көру немесе- 
дыбыстық тітіркенуге жауап ретінде туындайтын оң жэне тежегішті шартты реакциялардың жылдам ауысуы- 
мен қоса жүрді.

ESTIMATION OF CHANGE OF INDICATORS OF THE CENTRAL NERVOUS SYSTEM OF THE 
ORGANISM OF WORKERS OF CHROMIC MANUFACTURE IN DYNAMICS OF CHANGE

Performance of production targets in the course of open-pit mining, enrichment and crushing of chromic ore it was 
accompanied at working leading professional groups by increase of emotional instability, increase of indicators of 
uneasiness, fast change positive and brake the reactions arising in reply to visual or sound irritations.

Баж енова Ж. Ш.

Ж ЕЛЕЗОДЕФИЦИТНЫ Е АНЕМ ИИ В ПОДРОСТКОВОМ  ВОЗРАСТЕ

ЦКГИОВ. г  Астана.

Железодефицитная анемия характеризуется нали
чием истощения запасов железа в организме, является 
одним из распространенных заболеваний. По данным 
моего исследования дефицит железа составил 34 % 
среди подросткового населения. При выяснении при
чин железодефицитных анемий у подростков на пер
вом месте явилась повышенная потребность в железе 
в связи с ростом, созреванием различных органов и

систем, увеличением объема циркулирующей крови. 
Особенно была высока потребность в железе в период 
вытяжения и во время становления менструального 
цикла у девочек -  подростков.

Целью исследования было: изучить клиническую 
эффективность, переносимость и динамику показа
телей гемоглобина и сывороточного железа на фоне 
лечения сорбифер дурулесом.
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В амбулаторных условиях мною в исследование 
было включено 20 пациентов с железодефицитной 
анемией. Из них 13 девушек и 7 юношей. Из 13 де
вушек железодефицитная анемия легкой степени у 10 
больных, у 3-ех - средней степени тяжести. Из 7 юно
шей легкая степень у 5 больных, средней степени -  2. 
Пациенты были обследованы физикально, лаборатор
но. Жаловались на усталость, одышку, сердцебиение 
при физической нагрузке, головокружение при легкой 
степени железодефицитной анемии. Кожные покровы 
и видимые слизистой оболочки были бледной окра
ски.

Исходные показатели гемоглобина у девушек ва
рьировали от 87 г\л до 103 г\л. У юношей от 97г\л до 
107 г\л. Исходные показатели железо у девушек варьи
ровали от 8,0 ммольҮл до 8,4 ммоль\л. У юношей от 
8,9 ммоль\л до 9,0 ммоль\л.

Со средней степенью тяжести пациенты жалова
лись на головные боли, головокружение, шум в ушах, 
нарушение сна, раздражительность, снижение концен
трации внимания. Кожные покровы были субиктерич- 
ными, видимые слизистые выраженной бледности.

Исходные показатели гемоглобина варьировали 
у девушек в пределах от 80 г\л до 87 г\л. У юношей 
от 84 г\л до 88 г\л. Исходные показатели железо у де
вушек от 7,0 ммольҮп до 7,8 ммоль\л. У юношей от

8,0 ммол\л до 8,7 ммоль\л. При включении в иссле
дование пациенты получали сорбифер дуролес. Для 
улучшения всасывания была назначена аскорбиновая 
кислота.

Через месяц после лечения проводились контроль
ные анализы крови. У 10 девушек с легкой степенью 
анемии гемоглобин поднялся до 128 г\л, железо до
19,5 ммоль\л. У 3 девушек со средней степенью тяже
сти гемоглобин поднялся до 121 г\л, железо до 18,3 
ммоль\л. У 5 юношей с легкой степенью анемии ге
моглобин поднялся до 135 г\л, железо 24,5 ммол\л. У 
2 юношей со средней степенью тяжести гемоглобин 
поднялся до 130 г\л, железо до 21,0 ммоль\л.

Сорбифер дурулес является препаратом с высоким 
содержанием двухвалентного железа, который хорошо 
всасывается в кишечнике. В процессе лечения сорби
фер дурулесом уровень гемоглобина и сывороточного 
железа пришли к норме.

Наряду с этим клинически отмечалось улучшение 
общего самочувствия, уменьшение головной боли, 
головокружения, повышение работоспособности. От
мечена хорошая переносимость сорбифер дурулеса. 
Таким образом своевременное восполнение дефицита 
железа в период роста и созревания различных орга
нов и систем приводит к выздоровлению.

ЖАСӨСШРІМ БАЛАЛАРДАҒЫ ТЕШРТАПШЫЛЫҚТЫ АНЕМИЯ

Әртүрлі ауырлық дәрежесіндегі теміртапшылықгы анемияны «Сорбифер дурулес» -пен емдеу гемогло
бин және сарысудағы темір деңгейін қалыптыға жақындатып өзінің оң нәтижелерін байқатып отыр, ол пре
парат курам ындағы екі валентті темірдің көп болуымен жэне аскорбин қышкылын қосып қолданғандағы бұл 
препараттың ішекте жақсы сіңірілуімен түсіндіріледі.

IRON DEFICIENCY ANEMIA IN ADOLESCENCE

Sorb ife r du ru les in tre a tm en t o f iron de fic ien cy  anem ia  o f vary ing  se ve rity  in a do le scen ce  has revea led  pos itive  re
su lts, a ccom pan ied  by in creased  leve ls o f  hem og lob in  and se rum  iron leve l to  no rm a l, due  to  high co n ten t o f b iva lent 
iron  in th e  p rodu ct and a good  d rug  a b so rp tio n  in the  in te stin e  in the  co m b in ed  use o f  a sco rb ic  acid .

A.B. Ш ентяева

РОЛЬ СОВЕРШЕНСТВОВАНИЯ АКУШ ЕРСКОЙ ПОМ ОЩ И В СНИЖЕ
НИИ ПЕРИНАТАЛЬНОЙ СМ ЕРТНОСТИ

Перинатальный центр, г. Астана

Введение. Одним из основных индикаторов уров
ня охраны здоровья матери и ребенка, качества про
филактической, лечебной помощи, оказываемой ква
лифицированными специалистами, является показа
тель перинатальной смертности. Данный критерий в 
Казахстане неуклонно растет, с 16,0 с 2000 г, до 22,0 
в 2009 г, что связано переходом на новые критерии 
живорождения и мертворождения соответственно ре
комендациям ВОЗ [1]. Безусловно, приняты меры по

масштабным инвестициям в отрасль, направленным 
на техническую модернизацию, развитие инфраструк
туры, решались задачи укрепления первичной медико- 
санитарной помощи, формирования здорового образа 
жизни, повышения качества медицинских услуг [2]. 
Широко проводилось внедрение клинических прото
колов состояния во время беременности, родов, ново
рожденным [3] в соответствии с требованиями между
народных подходов [4, 5], обучение медицинских со-
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трудников службы родовспоможения и детства новым 
технологиям, проведение каскадных тренингов [6].

Представило интерес провести анализ пери
натальной смертности за период 2007 по 2009 г.г. на 
модели стационара III уровня, имеющем контингент 
группы риска, для оценки эффективности внедрения 
программ по совершенствованию акушерской помо
щи, что явилось целью исследования.

Материалы и методы: проведен ретроспектив
ный анализ историй родов 202 случаев перинаталь
ной смертности по данным архивного материала пе
ринатального центра г. Астана за 2007-2009 г.г., из 
них 112 случаев относились к самопроизвольному 
прерыванию беременности после 22 недель беремен
ности, с массой плодов от 500 г. Всего за изучаемый 
период роды произошли у 12912 женщин, соответ
ственно появилось 13033 детей, недоношенность со
ставила -7,7%, с учетом критериев живорожденности, 
доля недоношенности составила - 14,5%.

Динамика показателя перинатальной смертности 
(ПС) представлена на рисунке 1.

Рисунок 1 - Показатели перинатальной смертно
сти перинатального центра (на 1000 родившихся)

Как видно из рисунка 1, показатель перинатальной 
смертности, несмотря на волнообразный характер, 
остается на прежнем уровне, 11 ,8%о, как в 2 0 0 7 , так 
и в 2 0 0 9  году. Положительная динамика отмечена в 
снижении мертворождаемости, так, в 2 0 0 7  году со
ставляла 9 ,1  %о, то в 2 0 0 9  году 7,3% о. Ранняя неонаталь
ная смертность (РНС) за этот же период увеличилась 
с 2,7% о в 2 0 0 7  году до 4,5% о в 2 0 0 9  году, что связано с 
переходом на новые критерии живорожденности.

Для оценки уровня оказания акушерской, реанима
ционной и интенсивной помощи новорожденным име
ет значение структурное соотношение мертворождае
мости и ранней неонатальной смертности среди всех 
перинатальных потерь. Увеличение же доли РНС при 
одном и том же уровне перинатальных потерь может 
указывать на недостаточную антенатальную охрану 
плода, недочеты в ведении родов и реанимационной 
помощи новорожденным.

Анализ динамики показателя перинатальной смерт
ности для различных весовых групп свидетельствует, 
что за период 2 0 0 7 — 2 0 0 9  гг. наиболее выражена тен
денция к ее снижению у маловесных детей (с массой 
тела при рождении до 2 5 0 0  г). Этот факт говорит об 
улучшении неонатальной помощи недоношенным и 
маловесным, однако следует учесть, что именно сре
ди этих детей значительное число умирает в течение 
первого месяца жизни (рисунок 2).

ПС п р и  массе м енее 2500 г

РН С п р и  массе более 2500 г

М при массе более 2500 г

П С  п ри  массе более 2500 г 

- - - 2 0 0 7  - •■ -2 0 0 8  — '2 0 0 9

Рисунок 2 - Показатели перинатальной смерт
ности среди доношенных и недоношенных детей (на 

1000 родившихся)
В зависимости от времени наступления смерти 

в показателях мертворождаемости выделяют антена
тальную (до начала родовой деятельности) и интра- 
натальную (в родах) смерть плода. Рост показателей 
мертворождаемости в антенатальном или интрана- 
тальном периоде, значительные изменения в их соот
ношении требуют детального рассмотрения для при
нятия правильного решения по организации лечебно
го процесса.

Относительно низкие показатели интранаталь- 
ной мертворождаемости, в пределах 0 ,4 -0 ,9 % о  за 2 0 0 7 -  
2 0 0 9  гг достигнуты при внедрении в акушерскую 
практику мониторного контроля в родах, расширении 
показаний к кесареву сечению в интересах плода, ис
пользовании современных методов при ведении родов 
у женщин с риском перинатальной патологии.

Для разработки мер профилактики перинаталь
ной смертности большое значение имеет детальный 
анализ ее причин. Основное заболевание (патологоа
натомический диагноз), явившееся причиной смерти 
ребенка, анализируют по нозологическому принципу 
раздельно в группах мертворожденных и умерших но
ворожденных. При этом учитывают только основное 
заболевание, представленное одной нозологической 
формой, которое само непосредственно или через 
присоединившиеся осложнения приводит к смерти 
плода и новорожденного.

Предотвратимыми случаями, считают такие, 
причину которых можно было устранить путем не 
только врачебного наблюдения за беременной в жен
ской консультации, но и специальной акушерской и 
лечебной помощи беременной и роженице в стацио
наре, а также правильным выбором тактики лечения 
новорожденного, своевременным переводом в специ
ализированные отделения для недоношенных и др.

К случаям смерти, причину которой в настоя
щее время трудно устранить, относят уродства плода, 
пуповинную и плацентарную патологию, глубокую 
недоношенность новорожденных. Мероприятия по 
устранению этих причин во многом связаны с даль
нейшим развитием фундаментальных исследований и 
материально-технического оснащения родовспомога
тельных учреждений. Таким образом, сопоставимость 
информации о перинатальной патологии, ее достовер
ность во многом определяются единством методоло
гии ее получения, корректностью использования со
ответствующих разделов МКБ-10.

М при массе менее 2500 г

РНС при массе менее 2500 г
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При анализе причин можно рассчитать долю каж
дого заболевания среди всех заболеваний (в процентах 
к итогу), а также частоту смерти от каждого заболева
ния (делением числа умерших от каждого заболева
ния на всех родившихся и умножением результатов на 
1000). По доле каждого заболевания можно судить о 
его роли в структуре причин перинатальной смертно
сти. Динамика частоты заболевания свидетельствует 
об эффективности мер профилактики и лечения.

В структуре причин в целом ведущее место зани
мают внутриматочная гипоксия (асфиксия). Доля этой 
причины составляет 52,0%, при этом четкой тенден
ции к снижению или увеличению ее не наблюдалось, 
что обусловлено антенатальными потерями в связи с 
переходом на новые критерии живорожденности (ри
сунок 3).

□Внутриутробная гипоксия и 
асфиксия

■Врожденные аномалии

■  Род овые тр авмы

В Синдром дыхательных 
расстройств и  другие респир. 
состояния

Н В рожденная пневмония

Рисунок 3 - Структура причин перинатальной 
смертности (на 1000 родившихся)

Второй по значимости причиной перинатальной 
смертности являются врожденные аномалии разви
тия, 28,0%. Своевременная (до 22 нед беременности) 
и тщательная антенатальная диагностика позволила 
бы снизить значимость этой патологии в структуре 
причин перинатальной смертности и привести к сни
жению самого показателя. На третьем месте среди 
причин перинатальной смертности находится син
дром респираторных расстройств и другие респира
торные состояния, 20%, в доле которых преобладает 
врожденная пневмония 14%. Это связано с регуляр
ным обеспечением перинатального центра «Куросур- 
фом» и возможностями проведения заместительной 
терапии своевременно и в должном объеме. Наличие 
адаптированной дыхательной аппаратуры, так же спо
собствует благоприятному лечению СДР, и позволяет 
избежать таких грозных осложнений как ВЖК и ПВК, 
особенно III-IVстепени.

Родовая травма, ранее занимавшая значительную 
долю в структуре основных причин перинатальной 
смертности, сейчас встречается в единичных случаях, 
чему способствовала дородовая диагностика, а так
же бережное ведение родов, расширение показаний к 
оперативному родоразрешению.

Анализируя причины смерти детей в перинаталь
ном периоде, обусловленные состоянием матери, 
можно сказать, что за последние 3 года в их структуре 
произошли некоторые изменения (рисунок 4). Среди 
причин, приводящих к антенатальной смерти плода, 
удалось снизить частоту тяжелых форм преэклампсии 
(10,2%). Несмотря на рост этого осложнения беремен
ности, в последние годы снижение его роли в антена
тальных потерях связано со своевременной госпита

лизацией женщин, правильной тактикой в отношении 
сроков родоразрешения в зависимости от эффектив
ности лечения. В то же время возросло значение 
экстрагенитальной патологии, в том числе анемий 
(24,0%), которые, в сочетании с патологией беремен
ности (30,3%) приводит к плацентарным нарушениям. 
Не снижаются перинатальные потери и в связи с пре
ждевременной отслойкой плаценты (14,0%). Основ
ной причиной перинатальных потерь в настоящее вре
мя остается патология плаценты и пуповины (35,0%), 
диагностика и лечение которой на данном этапе раз
вития перинатологии затруднены.

Увеличивается роль инфекционных заболеваний 
матери (52,7%), в связи с чем остается актуальным 
вопрос как о микробиологическом и вирусологиче
ском обследовании беременных, так и о подготовке к 
беременности женщин, потерявших ребенка в связи с 
внутриутробным инфицированием, невынашиванием 
в анамнезе.

ЕЗ Заболевания матери, не 
связанные с беременностью

И Осложнения беременности

□Осложнения со стороны 
плаценты, плодных оболочек, 
пуповины

■  Осложнения родов и 
родоразрешения

□Неугодней ные

Рисунок 4 - Основные причины перинатальной 
смертности со стороны матери

Таким образом, как установлено нашими иссле
дованиями, снижение перинатальной смертности до
стигнуто благодаря совершенствованию акушерской 
помощи в системе динамического наблюдения бере
менных и деятельности стационара, причем это боль
ше отражается на показателе мертворождаемости, 
чем на ранней неонатальной смертности. Несмотря на 
высокую концентрацию беременных группы риска, в 
том числе с экстрагенитальной патологией, невына
шиванием в стационаре удается снизить перинаталь
ные потери, что обеспечивается широким использо
ванием современных технологий и высоким профес
сиональным уровнем персонала. Большое значение 
имеет широкое применение мониторного слежения за 
состоянием плода, расширение показаний к операции 
Кесарево сечение, совершенствование службы реани
мации новорожденных, выхаживания маловесных и 
незрелых детей. Резервом остается своевременная и 
тщательная антенатальная диагностика врожденных 
аномалий развития плода и прерывание беременности, 
развитие фетальной хирургии. В целом, стационары, 
работающие как перинатальные центры, обеспечи
вающие относительно высокий уровень современных 
технологий (III уровень), способны снизить перина
тальные потери от ряда причин, однако устойчивость 
этих достижений зависит от системы организации 
службы родовспоможения, а также от экономических 
условий, в которых живет население, в том числе и 
беременные женщины.
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ПЕРИНАТАЛДЫҚ ОЛІМ- ЖІТІМДІ ТӨМЕНДЕТУДЕП АКУШЕРЛІК КӨМЕКТІ
ЖЕТІЛДІРУДІҢ МАҢЫЗЫ

Өлі туу көрсеткішінің жоғарылауы нәтижесінде перинаталдық өлім-жітім көрсеткіші төмендеп 
отыр, дегенмен ерте неонаталдық өлім саны жоғарылағандығы аныкталды. Оның себебіне ұрық жағынан 
байкалатын жатырішілік гипоксия (асфексия), туа біткен кемтарлықтың дамуы, респираторлык бұзылыс син- 
дромын айтуға болады. Аналардың денсаулығының төмендеуі жүктіліктің аскьшу жиілігінің жоғарылауымен, 
яғни экстрагенитадді патологиялармен жэне плацентаның патологиясьшен тығыз байланысты болып отыр. 
Ұрыктың жалпы жағдайын бағалауда қазіргі күнгі технологияларды, яғни кесер тілігін жасауға көрсеткіштерді 
кеңейту, нэрестелерді күту реанимациясын жетілдіру, салмағы жеткіліксіз жэне жетілмеген балаларды күту, III 
деңгейдегі стационарлардың профессионалдық деңгейін жогарылату оң нэтиже алуға мүмкіндік беріп отыр.

THE ROLE OF PERFECTION OF THE OBSTETRIC HELP IN DECREASE PRENATAL DEATH
RATES

It is shown that prenatal death rate tends to decrease, at the expense of an indicator intrauterine death whereas 
early neonatal death rate increases. Prevalence intrauterine hypoxia (asphyxia), congenital anomalies of development,> 
a syndrome of respiratory frustration is revealed in structure of the reasons from outside a fruit. The share of conditions 
of mother has changed towards decrease in frequency of complications of pregnancy, contribution increase extra genital 
pathologies and placenta pathologies. Wide use of modem technologies in monitor tracking a fruit condition, expan
sion of indications to operation the Cesarean section, perfection of service of resuscitation of newborns, nursing small 
for date and unripe children, high professional level of the personnel of a hospital of III level have allowed to provide 
achievement of given results.

Ш ардарбекова M.M.

ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮ Щ ИЕ НА РАЗВИТИЕ ОПИСТОРХОЗА У ДЕТЕЙ

Актуальность проблемы. Описторхоз является 
одним из самых древнейших паразитарных заболе
ваний, обладающих природной очаговостью. Данный 
вид гельминтоза распространен в Казахстане (в бас
сейне рек: Обь, Иртыш, Иргиз, Тургай, Нура и Ишим) 
и создаёт серьёзную медицинскую и социально- 
экономическую проблему, оказывая существенное 
влияние на здоровье людей, увеличивая заболевае
мость и приводя к потере трудоспособности [1, 2, 3, 
4, 5, 6]. В патологический процесс при описторхозе 
вовлекаются гепатобилиарная система, желудок, две
надцатиперстная кишка, поджелудочная железа, но 
основным поражаемым органом является печень. 
Известно, что важную роль в формировании заболе

ваний печени играют нарушения внутрипеченочного 
кровообращения, поэтому повышенный интерес вра
чей к этой проблеме объясняется неблагоприятным 
влиянием описторхозной инвазии на печеночный кро
воток и метаболизм гепатоцитов [7].

Цель: анализ факторов, влияющих на развитие 
хронического описторхоза у детей.

Пациенты и методы исследования Методом слу
чайной выборки проводился ретроспективный анализ 
80 историй болезней детей, проходивших лечение в 
Акмолинской области за 2003-2009 годы.

Результаты и обсуждение: Описторхозная инва
зия у обследуемых детей, сопровождаемая развитием 
сложного комплекса нарушений в гепатобилиарной
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системе (ГБС), в отдаленные сроки привела к неодно
значным последствиям. Об этом свидетельствовали 
результаты диспансерного осмотра больных через 
7 лет от начала наблюдения. Полное выздоровление 
зарегистрировано у незначительного числа детей. 
В большинстве случаев их состояние расценено как 
клинико-лабораторное улучшение. Вместе с тем от
мечено, что у обследуемых больных с относительно 
высокой частотой установлен неблагоприятный исход 
описторхоза, определяемый ухудшением состояния. 
В связи с такими последствиями гельминтоза нами 
изучено влияние ряда факторов на развитие и исход 
хронического описторхоза у детей. Для решения этой 
задачи проанализированы фоновое состояние организ
ма больных до возникновения описторхоза, основные 
виды вызванных им поражений ГБС, своевременность 
выявления и начала лечения заболевания, частота по

вторного инвазирования детей. Анализ перечисленных 
факторов осуществлялся с учетом различных исходов 
описторхоза, для чего обследуемые были разделены 
на группы по результатам реабилитации через 7 лет от 
ее начала: І-ая группа -  дети с выздоровлением, 2-ая 
группа -  с клинико-лабораторным улучшением, 3-ая 
группа -  с клинико-лабораторным ухудшением и 4-ая 
группа -  с отсутствием значимых изменений состоя
ния.

В сформированных группах проанализировано 
возрастно-половое распределение обследуемых, ока
завшееся практически одинаковым и характеризую
щееся значительным преобладанием детей в возрасте 
7-10 лет -  58,6%-82,0% от общего их числа (р<0,05). 
Соотношение по полу во всех группах было представ
лено 2ух-3ех кратным преобладанием девочек над 
мальчиками (р<0,05) (табл.1).

Таблица 1 - Возрастно.-половое распределение обследуемых детей

Исход Возраст в годах % Пол % ВСЕГО
заболевания 0-3 4-6 7-10 Девочки Мальчики (абс.)

Выздоровление П,1 30,3 58,6 66,7 33,3 12

Улучшение 3,9 28,5 67,6 69,0 31,0 47

Ухудшение 4,0 14,0 82,0 64,0 36,0 9

Без изменений 1,6 30,7 67,7 75,0 25,0 12

ИТОГО........ 3,6 28,0 68,4 69,8 30,2 80

Вместе с тем из таблицы видно, что удельный вес 
детей дошкольного возраста (0-3 и 4-6 лет) являлся 
наибольшим в группе «Выздоровление» - 41,4%, а в 
группе «Ухудшение» доля таких детей была мини
мальной и составляла лишь 18,0% (р>0,05).

Нами установлено, что характер развития пато
логического процесса при описторхозе в значительной 
степени зависит от преморбидного состояния больно
го. Фоновое состояние организма определяется об
щим состоянием здоровья ребенка, наличием в анам
незе воспалительной и двигательной патологии ЖВП, 
патологии печени. Немаловажное значение имеют 
перенесенные ранее глистные инвазии, прежде всего 
лямблиоз, патология ЖКТ, хронические заболевания

других органов и систем, аллергические заболевания. 
Различное сочетание перечисленных видов патологии 
в соотношении с общим состоянием здоровья ребен
ка, позволяет выделить три группы больных: первая 
группа, когда ребенок практически здоров, в анамнезе 
отсутствуют какие-либо заболевания. Вторая группа, 
к которой могут быть отнесены часто болеющие дети, 
имеющие патологию ЖВП или других органов и си
стем, глистные инвазии в анамнезе. Третья группа - 
часто и длительно болеющие дети, до возникновения 
описторхоза перенесшие заболевания ЖВП и печени, 
чаще сочетанного характера, имеющие хронические 
заболевания других органов и систем.
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БАЛАЛАРДА СОЗЫЛМАЛЫ ОПИСТОРХОЗДЫҢ ДАМУЫНА ЭСЕР ЕТЕТШ ФАКТОРЛАР

Описторхоз кезінде патологиялық үрдістің дамуы баланың денсаулық жағдайына байланысты, оның 
ішінде ең маңыздысы құрт аурулары, эсіресе лямблиоз, аплергиялық аурулар, асказан ішек жолдарының па- 
тологиялары больш отыр. Совдықтан бұл мақалада оішсторхозбен зақымдалған мушелердің патологиялық 
көрінісінің созылмалы күйге көшуіне эсер ететін факторлар жөнінде мәліметтер келтірілген.

FACTORS, HAVWG AN INFLUENCE ON THE DEVELOPMENT OF CHRONIC OPISTHORCHI
ASIS AT CHILDREN

The development of pathologic process depends on a child’s state of health to a considerable extent. Having 
had an illness of helminthic invasion before such as lambliasis, allergic diseases, gastrointestinal tract pathology and 
etc. have a great importance on it.

МЕДИЦИНАЛЫҚ ВАЛЕОЛОГИЯ

A.K. Ануарбеков, E.K. Сагадиев, A.K. Дж иеш ев

ОБЪЕМ АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКОЙ И РЕАНИМАЦИОННОЙ ПОМОЩ И 
ЦЕЛИНОГРАДСКОЙ РЕГИОНАЛЬНОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ БОЛЬНИЦЫ

Целиноградская региональная клиническая больница, г. Астана

Достижения современной медицины и, прежде все
го, хирургии в значительной степени связаны с разви
тием анестезиологии и реаниматологии. В последние 
годы, благодаря интенсивному внедрению в практику 
современной анестезиологической и реанимацион
ной аппаратуры, наблюдается заметное расширение 
функциональной операбельности, возрастает количе
ство пролеченных больных с сочетанной патологией. 
Нарастающая востребованность анестезиологиче
ской и реаниматологической службы в системе здра
воохранения подтверждается тем, что без отделения 
анестезиологии-реанимации не обходится ни один 
многопрофильный стационар, в котором оказывается 
хирургическая помощь. Отделения реанимации и ин
тенсивной терапии повсеместно открываются в ста
ционарах терапевтического профиля [1,2].

В данной работе нами представлен анализ объема 
анестезиологических пособий реаниматологических 
мероприятий, осуществленных в I квартале 2010 года 
в отделении анестезиологии, реанимации и интенсив
ной терапии одной из клиник области.

Целиноградская региональная клиническая боль
ница (ЦРКБ) -  многопрофильная клиника на 215 коек, 
имеет роддом на 40 коек, тип стационара смешанный. 
Имеются клинические кафедры. Анестезиологиче
ская и реаниматологическая служба представлены от
делением анестезиологии, реанимации и интенсивной 
терапии, развернутых на 6 коек (2 детские).

Помощь оказывается жителям семи крупных райо
нов Акмолинской области: Целиноградскому, Шор- 
тандинскому, Астраханскому, Кургалжинскому, Егин- 
дыкульскому, Ерментаускому и Аршалынскому райо
нам, общая численность которых составляет около 50 
000 человек.

Успех и эффективность деятельности анестезиоло
гической и реаниматологической службы в современ

ных условиях зависит в большой степени от уровня 
оснащенности отделений современной техникой и 
аппаратурой, атак же снабжения отделения современ-,. 
ными лекарственными средствами.

На балансе отделения анестезиологии, реанима
ции и интенсивной терапии находятся наркозные 
аппараты: «Фабиус» («Дрегер», Германия), «Венар» 
(«Хирана», Чехия), «РО-6» (Россия), «ро-6Н-05» 
(Россия); дыхательные респираторы: «Фаза-5» (г. 
Уральск), «ФАЗА-9» (г. Уральск) для новорожденных, 
«Херолог» («Хирана», Чехия), «Савина» («Дрегер», 
Германия), «РО-6-03» (г.Санкг-Петербург, Россия), 
«Кокчетав-3 (г. Кокчетав); дефибриллятор (г.Ижевск, 
Россия).

В данный момент в практику внедрен гелофузин 
-  плазмозаменитель на основе желатина, применяе
мый при всех видах гиповолемии и кровотечениях, 
куросуф (сурфактант), применяемый эндотрахеально 
у недоношенных новорожденных, ново-сэвен -  при 
кровотечениях различной этиологии, севоран -  инга
ляционный анестетик для лапароскопических опера
ций у детей. Пропован -  анестетик для внутривенного 
вливания, применяется в комбинации с другими ане
стетиками. Меронем -  антибиотик группы карбопене- 
мов с широким спектром действия, при тяжелых сеп
тических состояниях.

За первые три месяца 2010 года поступило 321 
больных, из них 33 - дети, смертельных случаев - 3.

Общее количество оперативных вмешательств в I 
квартале составило 608 случаев, из них в экстренном 
порядке -  202, в плановом -  406. При этом из них с 
использованием наркоза 517 случаев, экстренных 172, 
соответственно плановых 345 оперативных вмеша
тельств.

В четырех случаях наблюдались осложнения ане
стезии -  аллергические реакции, которые были своев
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ременно купированы.
Операции проводились на костях и суставах, вну

тренних органах, также были проведены гинекологи
ческие и акушерские операции, диагностические ла- 
паратомии и др. Основной процент составили такие 
нозологии, как острый аппендицит, острый холеци
стит, острая кишечная непроходимость, миома матки, 
также было проведено 60 кесарево сечений. Также 
встречались отравления и ранения различного харак
тера.

На практике в ЦРКБ используют различные виды 
наркоза. За наблюдаемый период внутривенный нар
коз применялся в 346 операциях (экстренных/плано- 
вых: 115/231), эндотрахеальный наркоз -  53 (экстрен- 
ных/плановых: 17/36), эпидуральная анестезия -  101 
(экстренных/плановых: 33/68), спинальная анестезия 
-1 7  (экстренных/плановых: 7/10).

Наибольшую долю анестезий в целом составило 
внутривенное обезболивание, которое составило 67% 
соответственно от общего процента всех обезболива
ний. Второе место по частоте использования занимает 
эпидуральная анестезия -  ее применяли в 19,5% слу
чаев. По 10,2% и 3,3% приходится на эндотрахеаль
ный наркоз и спинальную анестезию. Для внутривен
ной анестезии чаще применялись такие препараты, 
как бензодиазепины, пропофол и кетамин.

Применяются такие специализированные методы: 
ИВЛ, сердечно-легочная реанимация, катетеризация 
магистральных сосудов и др.

Для анестезиологов-реаниматологов немаловаж
ным фактором в работе является нагрузка профиля [3]. 
Важным показателем в определении нагрузки врачей

является число часов анестезий в день, так как этот 
показатель, как правило, связан с тяжестью проводи
мой операции и состоянием больного. В среднем чис
ло часов анестезий в день составляет 4,4 часа (±0,30).

Известно, что в среднем на одну анестезию у 
врачей-анестезиологов требуется около 79 минут. 
Естественно, затраты времени на одну анестезию мо
гут очень существенно отличаться при разных опера
циях и соответственно -  анестезиях.

Средняя занятость реанимационной койки в ЦРКБ 
за квартал составила 50 дней, а средняя длительность 
пребывания больных в реанимационном отделении 
составила 1,3 дней.

Еще одним показателем, свидетельствующим о 
нагрузке врачей анестезиологов-реаниматологов, яв
ляется среднее число больных в отделении реанима
ции и интенсивной терапии в расчете на одного врача 
- среднее число больных в ОАРИТ ЦРКБ составляет 
3 больных.

В целом анализ динамики числа оперативных вме
шательств показывает значительное увеличение числа 
проведенных операций в клинике за последние годы, 
что свидетельствует об усилении роли ЦРКБ в оказа
нии медицинской помощи жителям области.

Итак, нами отражена работа врачей и их нагрузки 
в отделении анестезиологии, реанимации и интен
сивной терапии ЦРКБ за I квартал 2010 года, которая 
показывает годовую занятость врачей. На практике 
с успехом применяются различные анестезиологи
ческие пособия, с успехом внедряются новые лекар
ственные средства и методы.
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ЦЕЛИНОГРАД АЙМАҚТЫҚ КЛИНИКАЛЫҚ АУРУХАНАСЬШДАГЫ 
АНЕСТЕЗИОЛОГИЯЛЫҚ ЖӘНЕ РЕАНИМАЦИЯЛЫҚ КӨМЕК

Анестезиологияны колданудьщ реаниматологияда маңызды орын алатындығы белгілі. Сондықтан да біздің 
мақалада, Целиноград аймағы бойынша орталық аурухана болып есептелінетін мекемедегі анестезиологиялық 
және реанимациялық шаралардың дұрыс ұйымдастырылуына ерекше көңіл аударылу қажеттігі мен көмек 
көрсету тэртібінің қалай дамытылғандығы жөніндегі мәселелер қарастырылған.

VOLUME OF ANESTHESIA AND REANIMATION HELP IN CELINOGRAD REGIONAL CLINI
CAL HOSPITAL

The Role of the sections if anesthesiology and reanimatology in rendering medical help is enormous. In this work 
the volume of anesthesiology and reanimatology help in regional clinical hospital of Celinograd is reflected.
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ЭПИДЕМ ИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ЗАРАЖЕНИЯ 
ВИРУСНЫМИ ГЕПАТИТАМИ ЛИЦ, УПОТРЕБЛЯЮ Щ ИХ НАРКОТИ

ЧЕСКИЕ ВЕЩЕСТВА

По данным мировой литературы у 2-17% обследо
ванных наркоманов в Западной Европе и США при 
исследовании в ИФА в периферической крови опреде
ляется HBs- антиген и у 20-60% выявляются антитела 
к вирусам гепатитов В и С. Риск инфицирования дан
ного контингента по данным ВОЗ составляет от 60 до 
90 %, тогда как в обычной популяции он не превыша
ет 5% [ 1]. В Республике Казахстан также значительно 
возросло число лиц, инфицированных возбудителями 
парентеральных гепатитов при употреблении нарко
тических веществ.

Целью настоящего исследования явилось изуче
ние этиологической структуры вирусных гепатитов 
у лиц, инъекционно употребляющих наркотические 
вещества госпитализированных с клиническими про
явлениями острого гепатита, и выявление факторов, 
влияющих на передачу инфекции в этой группе.

Материалы и методы. Лицам, имеющим в анам
незе факт употребления наркотических веществ в 
инъекционной форме тщательно собран эпидемиоло
гический анамнез с указание характера наркотическо
го вещества, длительности и частоты его применения, 
а также вероятности полового пути инфицирования.

Этиологический диагноз вирусного гепатита уста
навливали на основании обнаружения стандартных 
маркеров вирусных гепатитов В и С. У 22 потреби
телей наркотических веществ, находившихся на ле
чении в Целиноградской региональной клинической 
больнице, клинико-лабораторно установлен диагноз 
острого вирусного гепатита С, а у 26 обследованных -  
острый вирусный гепатит В.

Результаты и обсуждение. При обследовании па
циентов были сформированы 2 группы: в 1-ю (основ
ная группа) были включены 48 больных, указавших 
в анамнезе на факт употребления наркотических ве
ществ внутривенно, во 2-ю (контрольная группа) -  50 
пациентов, не имеющих указаний на использование 
наркотиков. Все обследуемые были мужчинами в воз
расте от 18 до 55 лет. Среди лиц основной группы 
преобладали молодые люди до 30 лет (87% обследо
ванных), тогда как в контрольной группе больных ука
занного возраста было 62%. Необходимо отметить тот 
факт, что в группе лиц, употреблявших парентерально 
наркотические вещества этиологическая структура ге
патитов была следующая: острый гепатит В (ОВГВ) 
у 37% больных , в 52% случаев выявлялись маркеры 
острого вирусного гепатита С (ОВГС), у 11% пациен
тов диагностирована микс-инфекция (ОВГВ+ОВГС).

Этиологическая структура вирусных гепатитов 
лиц, не имевших указаний на потребление наркотиков, 
достоверно отличалась. Больные вирусным гепатитом 
В составили 78% обследованных, у 16% диагности

рован вирусный гепатит С, диагноз микст-инфекции 
с выявлением маркеров ОВГВ +ОВГС выставлен в 
6% случаев.

В анкетировании по поводу особенностей введения 
наркотиков приняли участие 38 пациентов. В основ
ном опрошенный контингент употреблял опиаты ку
старного производства. Проведенный анализ показал, 
что в стационаре находились лица со сроком употре
бления наркотических средств до года -  71% , более 
года -  29%. При этом, в 24% случаев, частота введе
ния наркотических веществ колебалась от 1-2 раз в 
течении месяца. В основном у данной когорты паци
ентов диагностировался ОВГС и микст-инфекция. 
Оставшиеся 76% опрошенных указала на одно и двух 
кратное введение наркотиков в течении года. Важное 
значение имеют такие факторы, как качество исполь
зуемых шприцев и очередность введения наркоти
ческих веществ. Одноразовый или индивидуальный 
шприц использовали 45% опрошенных потребителей 
наркотических веществ. Около 50% всех опрошен
ных сообщили, что набирают наркотическое средство 
в свой шприц из общих емкостей с другими. Таким 
образом, создавалась очевидная возможность конта-* 
минирования раствора наркотического вещества и 
последующего заражения всех потребителей вне за
висимости от стерильности используемого шприца. 
Данные опроса вьивили, что, помимо парентерально
го пути, среди потребителей наркотических средств 
передача возбудителей гепатитов возможна половым 
путем. Так, треть наркоманов сообщили о более чем 
пяти половых партнеров в год.

В целом исследование показало, что рост паренте
ральных гепатитов обусловлено распространением па
рентерального употребления наркотических веществ. 
При этом заражение вирусными гепатитами в боль
шинстве случаев происходит на первом году употре
бления наркотиков. При этом основными факторами 
передачи вероятнее всего являются как контаминиро- 
ванные инфицированной кровью шприцы. Так и зара
женные вирусами вводимые растворы. Определенное 
значение в передаче парентеральных гепатитов имеет 
половой путь инфицирования.

Таким образом, проведенный клинико
эпидемиологический анализ позволяет заключить, 
что у лиц, употребляющих наркотические вещества и 
имеющих клинические проявлении острого гепатита, 
наиболее часто обнаруживаются маркеры вирусного 
гепатита С или микст-инфекции (ОВГВ+ОВГС). За
ражение потребителей наркотических веществ проис
ходит в основном в следствии контаминации шприцов 
или самого наркотического вещества вирусами гепа
титов или реже - половым путем.
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НАШАҚОРЛЫҚ ЗАТТАРДЫ ҚОЛДАНАТЫҢДАРДЬЩ ВИРУСТЫ ГЕПАТИТТІ 
ЖҰҚТЫРЗДЫҢ ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ЛЫҚ ЕРЕКШЕЛПСТЕРІ

Өткізілген клиникалык жэне эпидемиологиялык талдау бойынша вирусты гепатитпен ауратын жэне 
нашақорлық заттарды колданатьш науқастарда жиі вирусты гепатит С немесе микстинфекция (жедел виру
сты гепатит С жэне жедел вирусты гепатит В) маркерлері анықталды. Аталган вирусты гепатитгердің түрлері 
көбіне шприц арқылы жұктырылған, ал сирек жагдайда жыныс жолымен жұғып отыр.

EPIDEMIOLOGICAL FEATURES OF INFECTION WITH VIRUS HEPATITISES OF THE 
PEOPLE USING NARCOTIC SUBSTANCES

The clinical and epidemiological analysis at patients with the sharp virus hepatitises, using narcotics is carried 
out. Among the surveyed groups of addicts the virus hepatitis With and a mikst-infection was more often diagnosed. 
Infection with virus hepatitises occurs at use of the syringes infected with viruses of hepatitises is more often, is more 
rare a sexual way.

Ж.Е. Сункарбекова

ВОЗРАСТНЫЕ ОСОБЕННОСТИ РАСПРОСТРАНЕННОСТИ ФАКТОРОВ 
РИСКА У БОЛЬНЫ Х АГ, ПРОЖИВАЮЩИХ В г.АСТАНА.

ГККП «Городская поликлиника №  4», г.Астана

В Казахстане, как и в большинстве стран мира, АГ 
-одно из самых распространенных заболеваний. По 
статистическим данным, наибольшее количество слу
чаев впервые выявленной АГ приходится на возраст 
от 41 года и старше, а смертельных исходов от ССЗ 
от 50 лет и старше. Частота АГ увеличивается с воз
растом в 10 раз.( 4,5% в возрасте до 20 лет и 45% в 
возрасте старше 60 лет). Самыми распространенными 
факторами риска ССЗ среди пациентов с АГ определе
ны повышенный уровень холестерина в крови и ожи
рение. Сочетание АГ с ожирением увеличивает риск 
ИБС в 2-3 раза, а мозгового инсульта в 7 раз. Сочета
ние АГ и СД в значительной мере способствует увели
чению риска инфаркта миокарда, мозгового инсульта, 
сердечной недостаточности. Основными факторами 
риска самой АГ, наряду с возрастом, полом, угасанием 
репродуктивной функции у женщин и наследственной 
предрасположенности, являются нарушение питания, 
низкая физическая активность, вредные привычки, а 
также неадекватное реагирование на эмоциональный 
стресс. Распространенность АГ и ее факторов риска 
зависит также и от региона. Наибольшая заболевае
мость выявлена у жителей Приаралья. По данным от
чета ВОЗ о состоянии здоровья за 2008г., умеренное 
сочетание снижение уровня АД, общего холестерина,

распространенности ожирения и курения на популя
ционном уровне способно обеспечить двухкратное 
снижение заболеваемости ССЗ. Поэтому анализ рас
пространенности факторов риска у больных с АГ, про
живающих в г. Астана является актуальным.

В наше исследование включены 500 пациентов с 
эссенциальной АГ 1, 2 и 3 степеней, состоящих на 
диспансерном учете в поликлинике № 4. Их возраст 
составлял от 23 до 89 лет. Из них женщин-332, муж
чин-168. Было определено наличие таких факторов 
риска, как ожирение или избыточная масса тела, куре
ние, гиподинамия, гиперхолестеринемия и гипергли
кемия. Наследственность считалась отягощенной при 
наличии АГ у родственников первой линии. Ожирение 
или избыточная масса тела определялась по индексу 
Кетле. Наличие курения и гиподинамии выяснялось 
при сборе анамнеза. У всех пациентов был определен 
уровень глюкозы натощак и уровень общего холесте
рина в крови.

Как показано на диаграмме, наибольшее количе
ство составляли пациенты в возрасте от 51 до 60 лет 
(32,4%) и от 61 до 70 лет (28,2%). Это вполне законо
мерно, т.к. возраст мужчин старше 55 лет и женщин 
старше 65 лет уже является независимым фактором 
риска АГ. Меньшее количество больных старше 70
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лет (17,8%) связано с тем, что данная категория паци
ентов больше наблюдается на дому, нежели посещает 
кардиолога в поликлинике (рис. 1).

Рисунок 1 - Возрастная структура больных АГ

Рисунок 4 -  Распространенность гиподинамии у 
больных АГ

Распространенность гипергликемии и гиперхоле
стеринемии показана на рисунке 5.

Распространенность ожирения была следующая: 
до 40 лет-26,6%, от 41 до 50 лет-52,5%, от 51 до 60 лет- 
61,1%, от 61 до 70 лет-61,7% и старше 70 лет-38,2%. 
(рис 2). Как видим из результатов обследования, ча
стота ожирения у больных после 40 лет значительно 
возрастает.

Рисунок 2 -  Распространенность ожирения у боль
ных АГ

Распространенность курения: до 40 лет-26,6%, от 
41 до 50 лет-28,2%, от 51 до 60 лет-19,1%, от 61 до 70 
лет-11,3% и старше 70 лет-10,1% (рис 3).

Рисунок 3 -  Распространенность курения у боль
ных АГ

Наибольшее количество курильщиков оказалось в 
возрастных группах до 40 лет и от 41 до 50 лет.

Распространенность гиподинамии: до 40 лет-40%, 
от 41 до 50 лет-65,6%, от 51 до 60 лет- 67,8%, от 61 до 
70 лет-70,2 %, старше 70 лет-62,9% (рис.4).

Рисунок 5 - Распространенность гипергликемии и 
гиперхолестеринемии у больных АГ

то

□  гапершимемия 
■  гаперюлестеринемия

Как видим из результатов исследования, распро
страненность ожирения, гиподинамии, нарушений- 
углеводного и липидного обмена с возрастом пропор
ционально увеличивается. Исключение составляет 
возраст старше 70 лет, у которых распространенность 
этих факторов риска меньше, чем у более молодых па
циентов. По видимому, пациенты в этой возрастной 
группе, имеющие много факторов риска просто не до
живают до преклонного возраста. Поэтому удельный 
вес больных, более склонных к здоровому образу жиз
ни больше в данной возрастной категории. Распро
страненность курения, наоборот, уменьшается с уве
личением возраста. Это связано с тем, что часть паци
ентов на каком то этапе своей жизни все-таки бросают 
курить. А злостные курильщики имеют меньше шан
сов дожить до такого возраста.

Выводы:
1. Распространенность ожирения, гиподинамии, 

гипергликемии и гиперхолестринемии среди пациен
тов с АГ достаточно высока как в молодом возрасте 
так и в пожилом и растет пропорционально возрасту.

2. Распространенность курения самая высокая в 
возрасте до 50 лет, затем обратно пропорционально 
возрасту снижается.

3. Высокая распространенность факторов риска 
во всех возрастных группах пациентов с АГ говорит о 
недостаточном внимании как врачей так и пациентов 
к немедикаментозному лечению АГ, которая включает 
в себя борьбу с управляемыми факторами риска.

4. Наш анализ свидетельствует о том, что в нашем 
городе недостаточно ведется работа по пропаганде 
здорового образа жизни, повышению ответственно
сти каждого человека за состояние своего здоровья.
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АСТАНА ҚАЛАСЫНДА ТҰРАТЫН НАУҚАСТАРДА АГ -НЫ Ң ТАРАЛУ ҚАУПІНІҢ ЖАСТЫҚ
ЕРЕКШЕЛПСТЕРІ

Зерттеудің мақсаты -  артериалдық гипертензиямен емделушілердің эр гүрлі жас топтарында семіздік, 
гиподинамия, темекі тарту, гипергликемия, гиперхолестеринемия сияқты қауіп-катерлі факторлардың та- 
ралуын анықтау болды. Осы максатта Астана қаласы № 4 емханасында диспансерлік есепте тұратын 1,2,3 
сатысындағы эссенциалдық гипертензиясымен сырқаттанған 500 науқас зерттелінді. Нэтижесінде кауіп-катерлі 
факторлардың барлық жас топтарында таралғандығы белгілі болды. Әсіресе семіздік, гиподинамия, темекі Тар
ту, гипергликемия жэне гиперхолестеринемияның жас көрсеткішімен тікелей байланысты екендігі аныкталды. 
Кіші жастағылармен салыстырғанда 70 жастан асқандарда семіздік, гиподинамия, темекі тарту, гипергликемия 
және гиперхолестеримияның таралуы әлдеқайда кем. Темекіні жиі тарту жас науқастардың арасында көбірек 
кездесетіндігімен байланысты болып отыр.

AGE-SPECIFIC FEATURES OF RISK FACTORS’ PREVALENCE IN ARTERIAL HYPERTEN
SION PATIENTS IN ASTANA

The purpose of the survey was analysis of the prevalence of risk factors of arterial hypertension (AH) such as obe
sity, hypodynamia, smoking, hyperglycemia and hypercholesterolemia in patients with arterial hypertension of various 
age groups. 500 patients with essential hypertension of the 1-3 stage who are regularly observed at the local polyclinic 
№ 4 in Astana were surveyed. The result showed the high prevalence of all risk factors examined in all age groups, and' 
the prevalence of obesity, hypodynamia, hyperglycemia and hypercholesterolemia is rising in direct proportion to the 
age at that. An exception is the age group over 70 years that have a slightly less prevalence of obesity, hypodynamia, 
hyperglycemia and hypercholesterolemia than younger patients. The rate of smoking is increased at a younger age and, 
on the other hand, it’s reduced inversely to the age.
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С.А. Динонбаева, С.М.Кабиева

РОЛЬ РИСК-ФАКТОРОВ В ФОРМИРОВАНИИ 
ГИПОКСИЧЕСКОГО ПОРАЖЕНИЯ МИОКАРДА У НОВОРОЖДЕННЫХ

Карагандинский государственный медицинский университет
г. Караганда, Казахстан

Введение: Гипоксия плода и новорожденного, как 
пусковой момент патофизиологических изменений, 
влияющих на функциональное состояние всех орга
нов и систем, занимает особое место среди повреж
дающих факторов или факторов риска [1-6].

Анте- и интранатальные гипоксическое поврежде
ния органов, в том числе и сердечно-сосудистой си
стемы, в значительной степени определяют ход пост
натального развития [7]. Результаты исследований в 
данной области противоречивы. Так, в ряде работ ука
зывается на зависимость ишемического поражения 
миокарда от давности и тяжести перенесенной в пери
натальном периоде гипоксии. Однако, мы встретили 
работы доказывающие отсутствие корреляции между 
степенью перенесенной хронической внутриутроб
ной гипоксии и выраженностью клинической сим
птоматики [8]. Новорожденные, перенесшие внутриу
тробную гипоксию легкой степени, не могут рассма
триваться как здоровые, несмотря на сравнительно 
высокую оценку их здоровья при рождении. У этих 
детей выявляются признаки морфофункциональной 
незрелости, период ранней неонатальной адаптации 
характеризуется рядом особенностей, сближающих 
их с недоношенными новорожденными [9, 10].

В этой связи актуальной проблемой является иссле
дование наиболее значимых факторов риска, позволя
ющих прогнозировать развитие сердечно-сосудистые 
нарушений у новорожденных, перенесших гипоксию.

Целью исследования: Определить факторы риска 
формирования патологии сердечно-сосудистой систе
мы у новорожденных, перенесших гипоксию.

Материал и методы исследования: В ходе насто
ящей работы в родильном доме было обследовано 316 
новорожденных, перенесших анте- и/или интрана- 
тальную гипоксию. Среди них 163 мальчика (51,6%) 
и 153 девочки (48,4%).

Из наблюдаемых нами доношенных новорож
денных, у которых отмечались признаки гипоксиче
ского поражения миокарда, было сформировано 3 
группы. 1-ю группу составили 138 детей перенесших 
внутриутробную гипоксию (ВУГ) в течение 3-4 не
дель. Клинические признаки кислородной недостаточ
ности плода были его активное шевеление, учащенное 
и усиленное сердцебиение) подтверждены данными 
УЗИ. 2-ю группу составили 22 новорожденных, пере
несших интранатальную гипоксию (асфиксию при ро
дах). 3-ю группу -  156 новорожденных, перенесших 
внутриутробную гипоксию, которая продолжилась в 
родах и постнатальном периоде. Их мы отнесли к ка
тегории детей, перенесших перинатальную гипоксию. 
4-ю (контрольную) группу составили 30 здоровых до
ношенных новорожденных детей, у матерей, которых 
течение беременности и родов было физиологичным, 
и период постнатальной адаптации протекал благо
приятно.

Критериями диагностики периода перенесенной 
ЖУРНАЛ / ВАЛЕОЛОГИЯ

внутриутробной гипоксии явились данные анамнеза 
течения беременности и родов, а также оценка состоя
ния новорожденного при рождении.

Результаты и обсуждение: Сравнительная харак
теристика течения беременности у женщин 1-й и 3-й 
групп сопровождалась статистически значимыми раз
личиями по частоте таких патологических состояний, 
как поздний гестоз (25,4% в 1-й группе и 48,1% в 
3-й группе, р<0,001), понижение АД (12,3% - 22,4%, 
р<0,05), анемия (18,1% - 49,4%, р<0,001), угроза са
мопроизвольного выкидыша (26,1% - 44,2%, р<0,01), 
наличие хронической фетоплацентарной недостаточ
ности (5,8% - 26,3%, р<0,01), наличие внутриутроб
ной гипоксии плода по данным УЗИ (18,1% - 61,5%,
р<0,001).

Клиническими проявлениями кислородного голо
дания плода были активное шевеление плода (19,6%
- 30,8%, р<0,05), сопровождавшееся усилением звуч
ности тонов сердца и учащением числа сердечных 
сокращений, слабая двигательная активность (6,5%
- 29,5%, р<0,001) в сочетании с брадикардией, глухо
стью тонов плода. Необходимо отметить, что в боль
шинстве случаев (19,6% в 1-й группе и 73,7% в З-й' 
группе) отмечались различные сочетания патологиче
ских состояний.

Следовательно, высокая частота вышеуказанных 
симптомов явилась отягощающим фактором риска 
развития внутриутробной гипоксии особенно у детей 
3-й группы.

Статистически значимыми различиями течения 
родов между 1-й и 3-й группами явились показатели: 
преждевременное излитие околоплодных вод (9,4% в 
1-й и 24,4 в 3-й, р<0,01), слабость родовой деятельно
сти (10,1% - 20,5%, р<0,05), применение акушерских 
пособий (6,5% - 21,8%, р<0,001), поперечное положе
ние плода (7,3% - 17,3%, р<0,05), обвитие пуповиной 
(2,9% - 26,9%, р<0,001), отслойка, предлежание пла
центы (2,2% - 15,4%, р<0,001). Между 2-й и 3-й груп
пами статистически значимыми показателями были 
слабость родовой деятельности (4,5% во 2-й группе 
и 20,5% в 3-й, р<0,01), применение акушерских посо
бий (4,5% - 21,8%, р<0,05).

Нами проведена работа по разработке прогности
ческих факторов риска гипоксии плода и новорож
денного у новорожденных, перенесших разные виды 
гипоксии. О гипоксии плода и новорожденного с до
статочной достоверностью можно судить при нали
чии 2 и более факторов высокого риска в сочетании с 
факторами среднего риска.

Как видно из таблицы 1, у новорожденных, пере
несших гипоксию при родах большая сила связи 
(больше 2) выявлена между гипоксией и такими пато
логическими состояниями новорожденного, как круп
ный вес плода, преждевременное излитие околоплод
ных вод, поперечное положение плода. Наибольшая 
сила связи (больше 4) -  между гипоксией и обвитием
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пуповиной, отслойкой плаценты.

Таблица 1 -  Прогностические факторы риска гипоксии плода и новорожденного у новорожденных, пере
несших интранатальную гипоксию

Риск-факторы
О тнош ение ш ансов  
(сила связи)

Факторы высокого риска (4 и более)
Обвитие пуповиной J J ____________________________
О гслойка (предлеж ание) плаценты 5,0
Факторы среднего риска (2-4 )
Крупный вес плода 3,6
П реж деврем енное излитие околоплодны х вод 2,2
П оперечное полож ение плода 2,0

Для новорожденных, перенесших перинатальную 
гипоксию, прогностическое значение развития ги
поксии имели как факторы риска при патологическом 
течении беременности, так и патология родовой дея
тельности. Большая сила связи (больше 2) выявлена 
между гипоксией и такими патологическими состоя

ниями новорожденного, как применение акушерских 
пособий, преждевременное излитие околоплодных 
вод, поздний гестоз, поперечное положение плода, 
слабость родовой деятельности, задержка внутриу
тробного развития, понижение АД, длительные роды 
(таблица 2).

Таблица 2 -  Прогностические факторы риска гипоксии плода и новорожденного у новорожденных, пере
несших перинатальную гипоксию

Риск-факторы Отношение шансов 
(сила связи)

Факторы высокого риска (4 и более)
Обвитие пуповиной 9,7
Отслойка, предлежание плаценты 8,0
Внутриутробная гипоксия плода по данным УЗИ 7,3
Угроза невынашиваемости 6,1
Слабая двигательная активность плода 6,0
Фетоплацентарная недостаточность JA________________
Анемия 4,5
Факторы среднего риска (2-4)
Применение акушерских пособий 4,0
Преждевременное излитие околоплодных вод 3,2
Поздний гестоз 2,7
Поперечное положение плода 2,6
Слабость родовой деятельности 2,4
Задержка внутриутробного развития 2,2
Понижение АД 2,1
Длительные роды 2А__________________________

Наибольшая сила связи (больше 4) -  между ги
поксией и обвитием пуповиной, отслойкой плаценты, 
внутриутробной гипоксией плода по данным УЗИ, 
угрозой невынашиваемости, слабой двигательной ак
тивностью плода, фетоплацентарной недостаточно
стью, анемией.

Выводы:
1. У детей, перенесших интранатальную гипоксию, 

к значимыми риск-факторам относятся: обвитие пупо
вины, отслойка плаценты, крупный вес плода, пре
ждевременное излитие околоплодных вод, поперечное

положение плода.
2. У детей, перенесших перинатальную гипоксию, 

прогностическое значение имеют факторы высокого 
риска: обвитие пуповины, отслойка плаценты, вну
триутробная гипоксия плода по данным УЗИ, угроза 
невынашиваемости, слабая двигательная активность 
плода, фетоплацентарная недостаточность, анемия.

2. Выявление риск-факторов гипоксии позволит 
неонатологам предотвратить ее последствия при рож
дении и дальнейшем развитии ребенка.
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НӘРЕСТЕЛЕРДЕГІМИОКАРДТЫҢ ГИПОКСИЯЛЫҚ 
ЗАҚЫМДАЛУЫНЬЩ ҚАЛЫІІТАСУЫНДАГ Ы ҚАУШ-ФАКТОРЛАРЫНЬЩ МАҢЫЗЫ

Гипоксияны басынан кешірген нәрестелердің жүрек-қантамыр жүйесінің патологияларыньщ қауіп- 
факторлары анықгалды.

Перинаталды гипоксияны бастан кешірген нәрестелерде жүрек-қантамыр жүйесінің патологияларыньщ 
дамуының қауіпі жоғары. Негізгі патологияның дамуын болжамдайтын қауіп-факторлар: кіндіктің оралуы, 
плацентаның ажыруы, УДЗ мәліметтері бойынша ұрықгың кұрсақішілік гипоксиясы, кұрсақ түсу кауіпі, 
урықтың козғалыс белсенділігінің әлсіздігі, фетоплацентарлық жеткіліксіздік, каназдық болып отыр.

ROLE OF RISKS-FACTORS IN FORMATION OF HYPOXIC LESIONS OF A MYOCARDIUM AT
NEWBORNS

Risks-factors of formation of a pathology of cardiovascular system at the newborns who have transferred a hypoxia 
are defined at children who have transferred a perinatal hypoxia, above risk of development of a pathology of cardio
vascular system. Such risks-factors have prognostic value: a cord encirclement, a placental detachment, a prenatal 
hypoxia of a foetus according to ultrasonic, threat of noncarrying, a weak motor performance of a foetus, fetoplacental 
insufficiency, an anaemia. >.

Зеленская H.C.

ПЕРВИЧНАЯ ПРОФИЛАКТИКА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
В ДЕЯТЕЛЬНОСТИ

ЧНУ «Денсаулык», СКО г. Петропавловск.

В настоящее время в Казахстане отмечается увели
чение смертности от сердечно-сосудистых заболева
ний (ССЗ). Особую тревогу вызывает рост преждевре
менной смертности среди населения трудоспособного 
возраста, доля которой увеличилась у мужчин с 53 до 
61%, а у женщин с 61 до 70%. По оценке специали
стов, основной причиной столь значительного роста 
этих показателей остаются ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) и нарушения мозгового кровообращения 
[1,2]. Положительных изменений создавшейся ситуа
ции можно ожидать только при активизации системы 
профилактики заболеваний и укрепления здоровья на 
уровне, как государственной политики, так и службы 
практического здравоохранения.

В профилактической медицине, особенно в первич
ной профилактике, врачу приходится иметь дело чаще 
всего с пациентами, не предъявляющим жалоб на свое 
здоровье, но имеющими те или иные факторы риска 
(ФР). В этой ситуации задача врача -  убедить пациен
та в необходимости отказаться от вредных привычек, 
избавиться от лишнего веса, урегулировать питание, 
режим и др.

Более половины (56%) населения трудоспособного 
возраста имеет те или иные ФР.

Появившиеся в последние годы рекомендации по 
профилактике ИБС, предложенные рабочей группой 
Европейского общества кардиологов, предлагают вы
делять степени ФР. Например, по уровню гиперхо
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лестеринемии: легкая: 5-5,6 ммоль\л; умеренная -  
6,5-8ммоль\л; выраженная -  выше 8 ммоль\л [2].

Как уже отмечалось, риск развития ИБС возраста
ет пропорционально количеству ФР, но среди несколь
ких десятков выделяют три основных ФР: артериаль
ная гипертония (АГ), курение и гиперхолестеринемию 
(ГХС).

Особое место занимает АГ, имеющая значение не 
только как ФР при ИБС, но и как самостоятельное, 
опасное для жизни патологическое состояние больно
го.

Около 23% взрослого населения страдает артери
альной гипертонией, в старшей возрастной группе это 
число увеличивается. Около четверти больных не зна
ет об имеющемся у них заболевании, а лечатся эффек
тивно не более 15% больных.

В каждом случае обнаружения повышенного уров
ня АД врачу предстоит:

a) определить стабильность подъема АД и наличие 
патологических изменений со стороны внутренних 
органов, в первую очередь сердца, мозга, почек;

b) установить причину повышения АД (гипертони
ческая болезнь, симптоматическая гипертония). Если 
при двух измерениях уровень АД достигает 140-180 
и\или 90\105 мм рт.ст. -  повторять измерения по край
ней мере дважды в течении четырех недель.

При сохранении такого же уровня артериального 
давления проводить лечение не медикаментозными 
методами. При безуспешности этих мер течении пер
вых трех месяцев -  начать лечение медикаментами
[2] . Если при двух измерениях, проведенных в разное 
время, АД достигает 180 и 105 мм рт.ст. и выше, сле
дует начать лечение как лекарственными, так и не ме
дикаментозными методами.

Первичная профилактика АГ является оптималь
ным подходом к решению проблемы. По данным ряда 
исследований, благодаря снижению массы тела, огра
ничению потребления соли и алкоголя, повышению 
физической активности у лиц с высоким риском раз
вития АГ удается в 20-54 % случаев предотвратить ее 
развитие. Не медикаментозные методы должны быть 
обязательной частью лечения таких пациентов, так 
как позволяют в части наблюдений нормализировать 
АД без применения лекарств или уменьшить их дозу
[3 ] .

Лекарственная терапия остается основой контро
ля АГ на популяционном и индивидуальном уровнях. 
Доказано, что с помощью регулярного приема гипо
тензивных препаратов удается на 40-50% снизить 
смертность от мозгового инсульта и на 15-20 % - от 
инфаркта миокарда. Наиболее убедительно эффек
тивность диуретиков и b-блокаторов. В то же время 
ингибиторы АПФ, антагонисты кальция, блокаторы 
рецептов к ангиотензину тоже могут быть препарата
ми первого выбора ( в зависимости от сопутствующих 
заболеваний и других ФР) [3].

Если исходный уровень АД превышает целевой бо
лее чем на 20\10 мм рт.ст. лечение следует начинать с 
комбинации двух препаратов, один из которых тиазид- 
ный диуретик (ТД) [1].

Лучшее лечение, назначенное самым грамотным 
врачом, эффективно только при достаточной мотива
ции пациента. Мотивация улучшается при наличии 
положительного опыта и доверия к врачу. Одной из 
серьезных причин низкого охвата регулярным антиги- 
пертензивным лечением больных АГ является именно

недостаточное внимание врачей к необходимости убе
дить пациента в том, что контролируемая гипертония 
нивелирует риск тяжелых органных поражений и спо
собствует улучшению качества жизни [1].

Наиболее распространенным ФР среди трудоспо
собного населения, особенно среди мужчин, являет
ся курение. В таких странах, как Китай, Филиппины, 
Украина, Казахстан курят более половины взрослого 
населении [6]. Угрожающей представляется статисти
ка, свидетельствующая о распространении курения 
среди детей и подростков. Так, в России среди школь
ников 14-17 лет доля курящих мальчиков составляет 
25-48 %, девочек -  13-19% [4]. В некоторых странах 
(Франция, Бельгия, Великобритания) курение среди 
девушек встречается даже чаще, чем среди юношей 
[5]. У курящих, по данным ВОЗ, чаще развиваются 
сердечно-сосудистые, онкологические (с поражением 
дыхательной системы), бронхолегочные заболевания. 
Привычка к курению -  сложная психосоматическая 
зависимость. Л.В.Чазова и А.М.Калинина обобщи
ли результаты 10 лет работы специализированного 
кабинета для желающих прекратить курение. Были 
испытаны медикаментозные средства -  жевательная 
резинка, содержащая анабазина гидрохлорид (гамиба- 
зин), никотин содержащая жевательная резинка (ни- 
коретте), иглорефлексотерапия (по методу П. Ножье), 
аурикулярная биоэлектростимуляция. Однако через
3-6 месяцев достигнутый антикурительный эффект 
снижался [4]. Рекомендуется научить пациента эле
ментам аутотренинга с введением социальных формул 
(«прекратив курение, я подарил себе пять -  шесть лет 
полноценной жизни», «бросив курить, я почувствовал 
прилив здоровья» и т.п.) [2].

Лекарственная терапия курения условно может 
быть разделена на эверсионную и заменительную. 
(Цель первой •- выработать отвращение к табаку, для 
чего используются различные вяжущие средства, по
лоскание рта перед закуриванием сигарет и т.п.). За
местительная терапия позволяет снять симптомы ни
котиновой абстиненции путем введения в организм 
веществ, которые по действию на организм сходны с 
никотином, но лишены его вредных свойств (лобелии, 
цитизин), или никотина (жевательные резинки «Нико- 
ретте», пластыри, пластинки). Вспомогательная тера
пия (седативные, снотворные и другие психотропные 
средства, а также рациональная витаминотерапия) на
значается для снятия невротических расстройств, при 
нарушении сна и снижении работоспособности, часто 
сопровождающих отказ от курения. Методом выбора 
при лечении табакокурения в последние годы являет
ся рефлексотерапия [2].

Избыточная масса тела, нарушения липидного об
мена. Как правило, тесно связаны с неправильными 
привычками и характером питания. Наиболее распро
страненным подходом к снижению массы тела являет
ся назначение низкокалорийных, сбалансированных 
по основным пищевым веществам диет. Редукция 
калорийности пищевого рациона должна сводиться к 
снижению потребления углеводов и животных жиров. 
Суточную калорийность следует ограничить 1800- 
2000 ккал. Лицам с клиническими формами ожирения 
(индекс массы тела 29,0 и выше) необходима более 
значительная редукция калорийности: до 1200-1800 
ккал. в сутки с назначением одного- двух разгрузоч
ных дней (мясных, творожных, яблочных) в неделю. 
В эти дни следует питаться дробно пять -  шесть раз.
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Если соблюдении диеты в течении трех шести меся
цев не приводит к снижению уровня общего ХС в кро
ви, рекомендуется лекарственная терапия [2].

Новый этап в профилактике ССЗ ознаменовали 
статины, снижающие уровень в крови атерогенных 
липопротеидов. На отношение врачей к статинам 
большое влияние оказали 2 рандомизированных, 
плацебо-контролируемых исследования -  западно
-  шотландское и скандинавское. Западно -  шотланд
ское исследование было посвящено первичной про
филактике ССЗ. По его данным, снижение с помощью 
правастатина повышенного уровня липопротеидов 
низкой плотности -  ЛНП (>155мг\цл) у лиц без до
кументированной ИБС привело к снижению риска 
смерти от ИБС на 28% , смерти от всех ССЗ на 32% ; 
при этом было зарегистрировано снижение на 22% и 
общей смертности по сравнению с таковой в группе, 
принимавшей плацебо [3].

Целью скандинавского исследования было изуче
ние влияния гиполипидемической теории с помощью 
симвастатина на смертность у больных ИБС, имев
ших уровень ХС крови 213-310мг\дл. Одновременно 
со снижением уровня ХС -  как общего (на 25%), так 
и ЛНП (на 35%) -  отмечалось снижение риска смер
ти от ИБС на 42%, от ССЗ -  на 35%, гот всех причин
-  на 30 %.Статины, нормализируя липидный спектр, 
одновременно благоприятно влияют на функцию эн
дотелия, стабильность атеросклеротической бляшки, 
агрегацию тромбоцитов, иммунную систему, то есть 
на механизмы, участвующие в развитии атероскле
роза и ИБС. Появление более эффективных статинов 
(аторвастатин), оказывающих выраженное действие 
на уровень не только ХС ЛНП, но и триглицеридов и 
ХС ЛВП, открывает еще большие перспективы перед 
профилактикой и лечением атеросклероза [3].

Физическая активность. Доказано, что физически 
активный досуг предупреждает последствия малопод
вижного образа жизни (развитие ожирения, АГ, забо
леваний сердечно-сосудистой системы, обменных на
рушений). Перед началом самостоятельных занятий

необходимо провести медицинское обследование в 
зависимости от возраста больного:

- до 30 лет достаточно обычного врачебного осмо
тра;

- от 30 до 40 лет к осмотру необходимо добавить 
снятие ЭКГ -  покоя;

- старше 40 лет рекомендуется начинать трениров
ки под наблюдением инструктора врачебно- физкуль
турного диспансера с предварительным проведением 
пробы с физической нагрузкой. Лицам старше 40лет 
физическую нагрузку рекомендуется назначать с до
зированной ходьбы, постепенно увеличивая темп и 
дистанцию. Лицам с ожирением рекомендуется более 
медленный темп и длительный период тренировки.

Необходим самоконтроль нагрузки: она не долж
на приводить к учащению пульса выше возрастного 
предела, который определяется как «180 -  возраст 
в годах». Появление одышки служит сигналом для 
уменьшения интенсивности нагрузки. Тренирующий 
эффект нагрузки проявляется в снижении частоты 
пульса в покое, сокращении времени восстановления 
пульса после стандартной нагрузки (например, 20 
приседаний). Ухудшение самочувствия (сна, аппети
та, работоспособности, проявление неприятных ощу
щений) требует снижения или прекращения нагрузок.

Результаты комплексных профилактических ме
роприятий определяют социально-экономическую и 
этическую значимость всей профилактической рабо
ты. Дело только за ее реальным осуществлением, ак
тивизацией резервов служб практического здравоох
ранения. И наконец, необходимо создать социальные 
условия, при которых человеку выгодно (и материаль
но, и морально) быть здоровым.

Выводы: Первичная профилактика сердечно
сосудистых заболеваний для врача практического 
здравоохранения является актуальным и весьма слож
ным из-за своей трудоемкости делом, и в то же время 
крайне необходимым в связи с высокой заболеваемо
стью и смертностью от сердечно-сосудистой патоло
гии.
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ЖҮРЕК-ТАМЫР АУРУЛАРЫНЫҢ БІРІНІШЛІКТ1 ПРОФИЛАКТИКАСЫ

Мақалада жүрек қан-тамырлар ауруының дамуына негізгі қауіп-қатерлі себепшарттары жэне алдын ала 
емдеу іс-шаралары түсіндірілген. Тәжірбиелік денсаулык сақтау кызметінің ерекше үрейлерін шақыртатын 
жүрек -  қантамырлык аурулардан өлім-жітімнің өсуі. Осы туындаған жағдайда нәтижесі оң болуға әкелетін тек 
қана негізгі себепкер шартты белсенді алдын-алу жэне салауатгы өмір сүру.

PRIMARY PREVENTIVE MAINTENANCE OF CARDIO-VASCULAR DISEASES IN ACTIVITY

The article deals with the major risk factors of cardio-vascular diseases development and measures aimed at their 
prophylaxis. The growth of death-rate from cardiovascular diseases causes alarm in the department of practical public 
health service. Only active preventive measures of major factors of risk of development of cardiovascular diseases and 
a healthy life-style can result in positive outcome in the created situation.
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Физические, особенно природные лечебные факто
ры, применяются для профилактики различных забо
леваний, а также для закаливания организма. Анализ 
приоритетов цивилизованных стран обусловил осо
знанное понимание роли и значения лечебных физи
ческих факторов в рамках схемы понятий: здоровье -  
успех -  процветание. В данных условиях происходит 
смещение акцентов в системе взглядов на здоровье, в 
пользу применения лечебных физических факторов 
для профилактики заболеваний и неблагоприятных 
реакций здорового организма, что составляет основу 
физиопрофилактики. Физиопрофилактика -  это ис
пользование укрепляющего и тренирующего эффектов 
лечебных физических факторов для предупреждения 
заболеваний человека. Лечебные физические факто
ры используются как для предупреждения различных 
заболеваний и повышения защитных сил организма 
(первичная физиопрофилактика), так и для предупре
ждения прогрессирования и купирования основных 
проявлений заболевания в послеклинический период 
(вторичная физиопрофилактика). Среди механизмов 
первичной физиопрофилактики исключительно важ
ную роль играет феномен перекрестной адаптации. 
Закаливание система мероприятий направленные на 
повышение функциональных резервов и укрепление 
организма, а также устойчивости к неблагоприятному 
действие окружающей среды. В основе закаливания 
лежит тренировка термоадаптационных механизмов 
организма, приспособление его к изменяющимся усло
виям существования (адаптация к факторам внешней 
среды). Большое значение этим процессам придавал 
И.П.Павлов, утверждавший, что «вся деятельность че
ловека -  это есть вечное и бесконечное приспособле
ние». Для закаливания организма применяют преиму
щественно климатические факторы -  воздух, вода, 
солнце (климатопрофилактика), к которым в процессе 
эволюции человека развились наиболее совершенные 
адаптационные механизмы.

Важнейшими физиопрофилактическими меропри
ятиями заболеваний уха, горла и носа (ЛОР) являются 
закаливание, компенсация недостаточности ультра
фиолетового (УФ)-излучения и ингаляции аэрозолей. 
Слизистые оболочки верхних дыхательных путей 
весьма чувствительны к действию холодовых раздра
жителей. При снижении температуры окружающей 
среды регулирование температуры тела осуществля
ется с помощью физической терморегуляции. Недо
статочность физической терморегуляции может обу
словить необходимость включения химического звена 
при более высоких температурах, чем у здоровых лиц. 
Пациенты с таким типом нарушения регуляции мерз
нут и дрожат при весьма незначительном снижении 
температуры окружающей среды. Срыв регуляции с 
явлениями, характерными для неадекватного реагиро
вания слизистой оболочки носа, наступает тогда, ког
да пациент замерз. Следующий тип нарушения регу
ляции -  недостаточность физической терморегуляции 
-  не компенсируется химическим звеном и холодовой 
дрожью. Вследствие этого срыв регуляции наступает 
без выраженных холодовых ощущений и без дрожи, 
то есть такие пациенты не дрожат и не мерзнут, но тем 
не менее простуживаются. В организме млекопитаю
щих имеются участки тела, через которые происходит 
преимущественный обмен теплом с окружающей сре
дой, так называемые теплообменники. У человека та

кими теплообменниками являются кисти рук и стопы 
ног. Так, через кисти может быть отведено от 7 до 80% 
тепла от основного обмена, несмотря на то, что ки
сти составляют всего 6% от массы человеческого тела. 
При необходимости кровообращение в пальцах может 
увеличиваться в 600 раз. Исследованиями показано, 
что при погружении стоп в холодную воду темпера
тура слизистой оболочки носа снижается синхронно с 
температурой кожи стоп (адекватная реакция). Однако 
у ряда лиц на определенном этапе действия холодово
го раздражителя, несмотря на низкую температуру в 
области стоп, наступает резкое повышение темпера
туры слизистой оболочки полости носа, которое со
провождается приступами чихания и обильными вы
делениями из носа (неадекватная реакция). Кроме зон 
теплообменников большое значение имеют область 
лица (специальная термочувствительная область у че
ловека) и шеи. Указанные зоны широко используются 
при разработке методических приемов закаливания 
лиц с патологией ЛОР-органов. При закаливании на
чальная интенсивность температурного раздражителя 
должна быть минимальной, нарастание интенсивно
сти -  постепенным, а курс лечения -  непрерывным. У 
лиц, которые дрожат при незначительных снижениях 
температуры, для лечебного закаливания преимуще
ственно используют методические приемы с посте
пенным снижением температуры. Локализация воз
действий предусматривает область стоп, шейной и 
лицевой областей, всю поверхность тела и непосред
ственно слизистые оболочки носа и глотки. В качестве 
раздражителя используется вода, так как температура 
ее легко дозируется. Закаливание преимущественно 
начинают в начале лета.

Методики закаливания с постепенным сниже
нием температуры воды при локализации воздей
ствий в области нижних конечностей: 1) Влажные 
обтирания ног: начальная температура воды для об
тираний 37°С, продолжительность процедуры 2-4 
мин., каждые 1-2 дня температуру снижают на 1°С. 
Конечная температура -  28°С. Методика используется 
в качестве подготовительной процедуры при высокой 
степени дезадаптации больного с последующим пере
ходом на обливание ног. 2) Обливание ног: начальная 
температура воды для обливания ног 35°С, порядок 
снижения -  на 1°С через каждые 1-2 дня, конечная 
температура -  26°С. После обливания необходимо 
провести сухое растирание. Это -  подготовительная 
методика для перехода к ножным ваннам. 3) Прохлад
ные ножные ванны: начальная температура -  34°С, 
продолжительность процедуры -  2-5-8 мин., конеч
ная температура -  18°С. Порядок снижения -  на 1°С 
через каждые 1-2 дня. При температуре ниже 26°С в 
воду добавляют 20 мг/л натрия хлорида (соль), ниже 
23°С -  во время процедуры проводится самомассаж 
ног с помощью щетки. После процедуры обязательно 
сухое растирание. Если больной достаточно хорошо 
адаптировался к указанным процедурам, ему можно 
рекомендовать ежедневные обмывания ног водопро
водной водой. Методики закаливания с постепен
ным снижением температуры воды при воздей
ствии на всю кожную поверхность: 1) Влажные 
обтирания проводятся при температуре воздуха не 
ниже 23-25°С. Начальная температура -  35-37°С, 
снижение -  на 1°С через каждые 1-3 дня. Продолжи
тельность обтирания каждой части тела -  1,5-2 мин.
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После влажного обтирания проводится сухое обтира
ние. Конечная температура -  около 18°С. Назначается 
в качестве подготовительной к общим водным проце
дурам. Можно применять самостоятельно при функ
циональных расстройствах голосовой функции; 2) 
Общие обливания назначаются после проведения кур
са общих обтираний. Температура воды -  30°С, конеч
ная -  18°С, порядок снижения температуры -  на 1°С 
каждые 1-2 дня; 3) Дождевой душ: назначается только 
после предварительно проведенных закаливающих 
приемов с локализацией воздействия в области стоп. 
Начальная температура -  35-37°С, порядок снижения 
температуры -  на 1°С через каждые 2-3 дня, конечная 
температура -  27-23°С. Продолжительность душа -  
от 5-8 до 2-3 мин. При снижении температуры ниже 
25°С применяют самомассаж губкой. Если больной 
хорошо переносит процедуру, последняя может быть 
оставлена в дальнейшем в качестве поддерживающей. 
В этом случае целесообразно снизить температуру до 
20-18°С; 4) Общие ванны: назначаются только после 
предварительно проведенных курсов обтираний или 
обливаний. Начальная температура воды в пределах 
36-38°С. Порядок снижения температуры -  на 1°С 
каждые 2-4 дня, конечная температура -  не ниже 30°С. 
Продолжительность -  12-6 мин. Продолжительность 
ванны уменьшается по мере снижения температуры. 
Лечебно-тренировочный эффект усиливается при 
добавлении натрия хлорида 20 мг/л. Методика за
каливания водой с постепенным снижением тем
пературы для воздействия на глотку и полость 
носа: орошение проводят с помощью пульверизатора. 
Начальная температура воды для орошений -  40°С, 
для полосканий -  38°С, каждые 4 дня ее снижают на 
1°С, продолжительность орошения -  1-6 мин. Макси
мальная температура -  около 15°С. Процедура может 
быть оставлена в качестве поддерживающей. В этом 
случае температура может достигать 12°С. Орошение 
и полоскание целесообразно проводить минеральной 
водой. В этом случае лечебно-тренировочный эффект 
достигается за счет специфического действия мине
ральных солей, растворенных в воде. На протяжении 
первой половины курса вода не должна содержать газ. 
Если процедуры переносятся хорошо, со второй поло
вины газ из воды специально не удаляется. Методика 
применяется в качестве самостоятельной при лечении 
больных хроническими субатрофическими назофа- 
рингитами, тонзиллитами при температуре воды око

ло 30-28°С.
Основными показателями адекватности назна

ченных методик являются удовлетворительное тепло- 
ощущение больного после процедуры и отсутствие 
обострений основного заболевания на протяжении 
курса лечения. Для правильного проведения закали
вания необходимы регулярный врачебный контроль 
и самоконтроль. Объективными показателями эффек
тивности закаливания являются снижение амплитуды 
температурной реакции и ускорение восстановления 
исходной температуры кожи на холодовой фактор 
фиксированной интенсивности, выравнивание темпе
ратуры кожи на обычно закрытых и открытых участ
ках тела, снижение амплитуды реакций пульса, арте
риального давления и газообмена в процессе курса 
закаливающих процедур. Наряду с ними учитывают 
также ослабление субъективных ощущений, связан
ных с определенной степенью охлаждения (онемение 
пальцев, озноб и др.).

Общее ультрафиолетовое облучение (УФО) ис
пользуется для повышения сопротивляемости орга
низма к различным инфекциям (в т. ч. к гриппозной), 
а также как общеукрепляющее средство у больных, 
страдающих хроническими вялотекущими воспали
тельными заболеваниями. Профилактические общие 
УФО проводятся как по индивидуальной, так и по 
групповой методике. Наиболее целесообразно массо
вое УФО в зимне-весенний период, а также перед или 
во время эпидемий респираторных инфекций. Мест
ное УФО с профилактической целью применяют в 
период неблагоприятной эпидемиологической обста
новки, вспышки острых респираторных заболеваний, 
особенно в детских коллективах. Для этого проводят 
УФО слизистой оболочки носа и зева.

Важным звеном в профилактике острых респира
торных заболеваний являются ингаляции фитонцидо^ 
(лук, чеснок, сок каланхоэ и др.). Полезны ингаляции 
отваров из лекарственных трав.

Арсенал средств физиотерапии, которые могут 
быть применены с целью профилактики, чрезвычайно 
велик и постоянно расширяется.

Физиопрофилактика позволяет восстановить 
структурно-метаболические нарушения в организме 
и существенно снизить риск заболевания, предотвра
тить прогрессирование патологического процесса и 
его переход в хроническую фазу, а также уменьшить 
число рецидивов заболевания.
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Қ¥ЛАҚ, МҰРЫІІ, ТАМАҚ ПАТОЛОГИЯЛАРЫНЬЩ ФИЗИОПРОФИЛАКТИКАСЫ

Бұл макалада кұлақ, мұрын, тамақ патологияларында қолданылатын физиопрофилактика әдістері туралы 
айтылады. Ол науқастардың өмірінің сапасының жақсаруына әсерін тигізеді.

PHYSIOPRE VENTION OF ENT-ORGANS PATHOLOGIES

This article describes physioprevenetion methods of ENT-organs pathologies. These methods help to improve 
existence qualities of patients with such pathologies.

ME,

Ш ульц B.JI.

ЧТО ДЕЛАТЬ ПРИ СЕРДЕЧНОМ ПРИСТУПЕ?

Больница Управления Д елами Президента РК.

Прежде всего, пациент должен выяснить степень 
риска развития ИБС («коронарного риска»). Коронар
ный риск складывается из нескольких факторов. Вы
явление факторов риска пациент должен проводить 
вместе с участковым врачом. Задачей участкового 
врача является определение качественных и количе
ственных характеристик факторов риска выявление 
доминирующего фактора риска, проведение профи
лактических мероприятий по снижения или, в идеале, 
полной ликвидации коронарного риска.

Факторы риска развития и прогрессирования 
сердечно-сосудистых заболеваний /21:

1. Курение. Оптимальным, для такого факто
ра риска как курение, является полное прекращение 
курения. Курильщиком считается человек, который 
выкуривает любое количество сигарет в течение по
следнего месяца.

2. Избыточный вес. Окружность талии должна 
быть не более > 102 см для мужчин и 88 см для жен
щин.

3. Повышенный уровень АД. Согласно Седьмо
му докладу Объединенного Национального Комитета 
США по профилактике, выявлению, оценке и лечению 
артериальной гипертонии, нормальным считается АД 
в пределах 110/70 мм.рт.ст. и 139/89 мм.рт.ст. Причем 
доказано, что, начиная с уровня АД 115/75 мм.рт.ст. 
повышение АД на 20/10 мм.рт.ст. увеличивает риск 
возникновения сердечно-сосудистых заболеваний в 2 
раза. Уровни систолического АД 130-139 мм.рт.ст. и 
диастолического АД 85-89 мм.рт.ст. относят к «пред- 
гипертонии» или высоко нормальному АД. Уровень 
АД выше 140/90 мм.рт.ст. считается артериальной ги
пертонией, которая подразделяется на две степени (в 
отличие от шестого доклада ОНК США): I степень -  
САД 140-159 и ДАД 90- 99 мм.рт.ст.; II степень - САД 
>160 и ДАД >100 мм.рт.ст. /2,7/.

4. Возраст. Мужчины старше 55 лет, женщины 
старше 65 лет

5. Дислипидемия. Общий холестерин сыворот
ки крови > 65 ммоль/л или холестерин липопротеинов 
низкой плотности > 4,0 ммоль/л или липопротеинов

высокой плотности <1,0 ммоль/л для мужчин и < 1,2 
ммоль/л для женщин.

6. Низкая физическая активность. Необходи
мо соблюдать принцип -  количество потребленной 
энергии за сутки должно быть равно количеству ис
траченной энергии, а при наличии избыточной массы 
тела потребленной за сутки энергии должно быть на 
5-7,5% меньше, чем истраченной.

7. Избыточное потребление этанола. Допуска
ется потребление не более 2 стандартных доз этанола 
в сутки для большинства мужчин и не более 1 стан
дартной дозы для женщин и лиц с пониженной массой 
тела. 1 стандартная доза -  14 г чистого этанола.

В настоящее время приняты следующие катего
рии коронарного риска: очень высокий риск, высокий 
риск, умеренный риск, низкий риск.

Категории коронарного риска (по Framingham, 
1999 г.)./1,2/

I. Очень высокий риск. К первой категории 
самого высокого риска относятся лица с ИБС и экви
валентными с ИБС по риску заболеваниями: другими 
клиническими формами атеросклероза (аневризма 
аорты, облитерирующий атеросклероз сосудов ниж
них конечностей, симптоматическое поражение сон
ной артерии и др.); сахарным диабетом; множествен
ными факторами риска развития ИБС. У этих лиц риск 
развития ИМ в течение 10 лет превышает 20%.

II. Высокий риск. Лица с двумя и более фак
торами риска, у которых 10-летний риск составляет 
10-20% .

III. Умеренный риск. Лица, имеющие 0-1 глав
ный фактор риска; за некоторым исключением, 10-лет
ний риск у них не превышает 10%.

IV. Низкий риск. Лица, не имеющие факторов 
риска.

По данным Американской ассоциации кардиоло
гов, Европейской ассоциации кардиологов, Всерос
сийского общества кардиологов, в настоящее время 
догоспитальная летальность в 2-2,5 раза превышает 
госпитальную летальность. 50% умерших вне больни
цы погибают в первый («золотой») час от начала сер-
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дечного приступа. Основной причиной этого является 
позднее начало лечения. 89-94% больных обращаются 
за медицинской помощью только спустя 2 часа после 
начала сердечного приступа.

Задержка госпитализации вызвана следующими 
причинами:

I. Причины, связанные с самим пациентом (не 
знал, что делать, не было лекарств, некритичное от
ношение к своему состоянию, поздно обратился за 
медицинской помощью).

II. Время, потраченное на диагностику, проведе

ние терапии, транспортировку больного.
Характерно, что задержки госпитализации, свя

занные с самим пациентом, наиболее длительные.
Для того чтобы правильно оценить появление 

болей в области сердца и целенаправленно начать ле
чение, пациентам предлагается информационно- диа
гностическая таблица, которая поможет отличить боли 
при остром коронарном синдроме от болей в грудной 
клетке, вызванных другими разнообразными причи
нами.

Таблица - 1 .  Информационно-диагностическая таблица для пациентов с высоким риском развития ИМ (по 
П.В. Ипатову, 2004 г.) /1/

Проявления, харак
теристики боли- 
дискомфорта.

Признаки, подтверждающие наличие сердечного приступа Признаки, отрицающие 
сердечный приступ

Характер боли- 
дискомфорта

Давящий, жгучий, сжимающий, ломящий, изжогоподобный, 
неопределенный, но явный дискомфорт, сопровождающий
ся тягостным чувством тоски или тревоги. Типичные срав
нения: «тяжелый камень на грудь положили», «стеснило/за- 
жало грудь», «кипяток в грудь залили -  все горит в груди», 
«выворачивает (ломит) левое плечо, левую руку, оба плеча, 
обе руки», необычная тяжесть в руках и усталость -  свин
цовые тяжелые плечи/плечо и/или руки/рука».

Колющий, режущий, пуль
сирующий, постоянно 
монотонно ноющий, стре
ляющий, кинжальный, 
сверлящий в одной точке.

Интенсивность боли От умеренной до нестерпимой (до стона и крика)
Едва заметная, слабая, не 
обращающая на себя вни
мание

Локализация боли

За грудиной, передняя поверхность грудной клетки, область 
сердца, левая ключица, плечо, предплечье, лопатка, левая 
половина шеи и нижней челюсти. Оба плеча, обе ключи
цы, обе лопатки, нижняя часть грудины вместе с верхней 
частью живота.

Все другие локализации 
боли.

1 •

Площадь болевых 
ощущений

Большая, без четких границ, больной показывает ее ладо
нью или кулаком

Четкие границы, малая 
площадь, больной показы
вает ее пальцем.

Длительность болей От 3-5 минут до 2-3 часов, иногда дольше Секунды или дни.

Изменение интенсив
ности болей по вре
мени

Внезапно появляются (приступ) и нередко волнообразно 
нарастают, затем постепенно стихают. Обычно наблюдают
ся 2-4 такие волны с интервалом 1-5 часов. Вторая -  третья 
волны, как правило, наиболее интенсивные.

Постоянные, одинаковой 
интенсивности

Связь боли с положе
нием тела, актом ды
хания

Как правило, отсутствует или неопределенная. Часто боль
ные боятся лежать, спать на левом боку.

Отчетливая связь боли с 
положением тела, движе
нием рук, ног поворота
ми головы, усиление или 
ослабление боли на вдохе 
или выдохе.

Отношение больного 
к появлению боли

Всегда уважительное, с чувством страха или тревоги за 
свою жизнь (иногда больные, особенно мужчины, скрыва
ют это).

Другое, безразличное от
ношение к боли.

Наличие таких при
ступов раньше

Раньше никогда такого приступа не было, а если был, то при 
первом ИМ.

Раньше такие приступы 
бывали и проходили бес
следно.

Сопутствующие бо
левому синдрому или 
дискомфорту в груди 
проявления и поведе
ние больного.

Возможны одышка, необычная усталость, перебои в работе 
сердца, тахикардия, головная боль, вегетативные реакции 
(бледность или покраснение лица, чувство жара, испарина 
и т.п.). Прекращает работу останавливается или садится. 
Возможно продолжение работы (ходьбы) только в случа
ях крайней необходимости. Иногда резкая слабость («ноги 
как ватные»), обильное потение («пот прошиб»), возмож
ны тошнота одно- двукратная рвота. Иногда возбуждение: 
встает, садится, не находит себе места, руку держит на гру
ди, ворот рубашки расстегнут. Никогда не улыбается и не 
плачет (часто плачут родственники больного). Возможен 
«черный юмор» по поводу близкой смерти.
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Пациент должен знать, что для правильного опре
деления сердечного приступа не обязательно наличие 
всех его типичных признаков, в то же время присут
ствие трех и более нетипичных признаков полностью 
исключает наличие ОКС.

Сердечный приступ, как проявление коронарной 
катастрофы, может возникнуть в любое время суток и 
в любом месте, но чаще боль застает пациента дома, 
ночью или ранним утром. Часто сердечный приступ 
возникает на высоте интенсивной физической нагруз
ки или стресса, через 8-12 часов после употребления 
большого количества этанола, на фоне обезвоживания 
(жара, баня и т.п.).

Действия пациента при возникновении сердеч
ного приступа (если приступ оценен как действитель
но сердечный).

1. Сесть в кресло или лечь в постель с припод

нятым головным концом. Освободить шею и грудь от 
мешающей одежды.

2. Принять 1-2 таблетки нитроглицерина. Если 
после приема нитроглицерина появилась головная 
боль, слабость, тошнота, одышка, потливость, далее 
нитроглицерин не принимать, лежа поднять ноги, вы
пить полстакана воды или охлажденного чая.

3. Через 3-5 минут принять 0,25-0,5 (Vi- 1 та
блетки) аспирина.

4. Если после принятых таблеток боли полно
стью прошли -  сообщить по телефону или вызвать на 
дом лечащего врача и ждать от него указаний. Само
стоятельно из дома в больницу не ходить.

5. Если боли или дискомфорт в области сердца 
сохраняются, далее действовать по следующему алго
ритму.

Сохраняются боли-дискомфорт в области сердца

------------- і—
[ Нащупать пуль на сонной или лучевой артерии

ЧСС менее 50 или более 100 в 1 
минуту_______

1
ЧСС 50-100 в 1 минуту

Срочно вызвать скорую помощь, 
нитроглицерин до приезда врача

Повторно принять нитроглицерин

Г ' J
Госпитализация Боли-дискомфорт Боли-дискомфорт 

сохраняются_______  полностью прошли__

Сообщить по телефону 
или вызвать участкового 
врача, самостоятельно в 
больницу не ходить__ _

Примерная схема текста вызова СП.
Сегодня в ч мин у (кого, возраст) возникли (ин

тенсивность. характерІ боли в области (покализаиия 
боли), отдающие или распространяющиеся в (область 
распространения боли). После принятых 1 таблетки 
аспирина и (число таблеток) НГ боли сохраняются. 
Ранее таких болей никогда не было (если были, то 
когда?). Кроме того, беспокоит (одышка, слабость, 
сердиебиение. тошнота, рвота и другие проявления 
болезни - только коротко и четко).

Адрес: (улииа. № дома, подъезд, код на входной 
двери этаж, квартира). Подъехать лучше со стороны

Перед приездом бригады скорой помощи пациенту 
нужно подготовить:

• чистое полотенце, один конец которого смо
чен водой;

• все лекарства или упаковки лекарств, которые 
принимал больной;

• ЭКГ, расположенные по порядку;

• имеющиеся медицинские документы;
• снять косметику;
• по возможности обеспечить встречу машины 

СП;
• тапочки, пижаму, предметы личной гигиены 

на случай госпитализации.
Пациентам с высоким коронарным риском необхо

димо иметь постоянно при себе мини-аптечку, в кото
рой должны быть нитроглицерин (или в таблетках или 
в форме спрея -  «Изокет-спрей», «Нитроглицерин- 
спрей») и аспирин (ацетилсалициловая кислота.

Мы рекомендуем каждому пациенту с высоким ко
ронарным риском иметь данную памятку.

Грамотные, своевременные действия пациента при 
возникновении сердечного приступа, а также наличие 
прямой и обратной связей между пациентом и участ
ковым врачом (определение степени коронарного ри
ска и проведение профилактических мероприятий) во 
многом определяют успешность терапии, дальнейший 
прогноз, снижение инвалидизации и летальности.
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ЖҮРЕК ТАЛМАСЫ КЕЗШДЕ НЕ ІСТЕУ КЕРЕК?

Бұл мақалада аймақтық дәрігердің сауықтандыру шараларын жүргізуін жетіддіруге арналған эдістемелерге 
сипаттама берілген. Каронарлық қауіпті болдырмау мақсатында алдын алу шараларын жетілдіріп, көмек 
көрсетудің сапасына аса көңіл бөлу қажетгігі жөнінде қысқаша іс-шараларға тоқгалып, аймақтық дәрігердің 
міндеттері қарастырылған.

WHAT TO DO AT HEART ATTACK?

Problem of the local doctor is definition of qualitative and quantitative characteristics of risk factors revealing of a 
dominating risk factor, carrying out of preventive actions on decrease or, in an ideal, a complete liquidation of coronary 
risk.

Останова Г.М., Утегенова Г.Н., Ш аймуханова Г. С. >

КОМ ПЬЮ ТЕРНЫ Й ЗРИТЕЛЬНЫ Й СИНДРОМ СРЕДИ
ГОССЛУЖАЩ ИХ

Больница УДП РК, г. Аст ана
Бактериологическая лаборатория АО  «Республиканский Научный Центр  

Неотлож ной Медицинской Помощи», г. Астана

Долгая работа с компьютером у большинства лю
дей ведет к появлению таких жалоб как возникнове
ние тумана перед глазами, двоению объекта, затруд
ненности перевода взгляда с ближних объектов на 
дальние и обратно, рези в глазах, покраснению глаз
ных яблок, чувству песка под веками и прочих. Дан
ные симптомы были объединены под общим именем 
«компьютерный зрительный синдром». Есть случаи, 
когда продолжительная работа с компьютером вела к 
нервньм и сердечнососудистым заболеваниям. Сфор
мировавшаяся за миллионы лет эволюции зрительная 
система человека не может корректно работать с мо
нитором [1]. Картинка, которая создается на монито
ре, принципиально отличается от обычных предметов 
наблюдения: ведь данное изображение светится, со
стоит из дискретных точек, мерцает, не имеет четких 
границ. Вот эти факты и ведут к зрительному утомле
нию, которое является наиболее частым проявлением 
компьютерного зрительного синдрома. Вот почему 
при долгой работе с компьютером часто появляется и 
быстро прогрессирует приобретенная близорукость, 
особенно в молодом возрасте [2]. Видимое излучение 
способствуют возникновению близорукости и переу
томлению глаз, мигрени и головной боли, компьютер

ного зрительного синдрома (КЗС), а также раздражи
тельности, нервному напряжению и стрессу. Основное 
влияние на оператора оказывает не электромагнитное 
излучение, а зрительно-напряженная работа с мони
тором [3]. Во время комплексного профилактического 
осмотра сотрудники ведомств в Поликлинике Управ
ления Делами Президента РК, часто предъявляют жа
лобы на различные глазные проявления. Симптомы 
проявления КЗС: жжения в глазах, чувство «песка» 
под веками, боли в области глазниц и лба, боли при 
движении глаз, покраснение глазных яблок, боли в 
области шейных позвонков, быстрое утомление при 
работе [1,2].

Целью нашей работы явилось изучение влияния 
работы за компьютером на орган зрения у госслужа
щих. Разработка профилактических мер для преду
преждения КЗС.

Материал и методы. Нами за период с февраля по 
май 2009 г. офтальмологический профилактический 
осмотр проведен 607 служащим. При обследовании 
проводились визометрия, бесконтактная тонометрия 
по показаниям, авторефрактометрия, биомикроско
пия, осмотр глазного дна.

Результаты. Большое количество обследуемых
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жаловалось на оптический дискомфорт, понижение мых предъявили жалобы 528 человека, что составляет 
предметного зрения в даль, слезотечение, покрасне- 86,9 %. 
ние глаз, головные боли и т.д. Из 607 числа обследуе-

Таблица 1 - Симптомы проявлений КЗС

симптомы Кол-во %
Покраснение глаз 255 48,29
зуд 217 41,09
«мурашки в глазах» 164 31,06
Неприятные ощущения 29 5,49
Чувство тяжести 20 3,78
Общий дискомфорт 55 10,41
Головные боли 50 9,46
Боли в глазах 48 9, 09
слабость 17 3,21
Потемнение в глазах 13 2,46
головокружение 11 2,08
двоение 1 0,18

Как видно из таблицы №1, преобладают жалобы системе. У 452 снижение остроты зрения, нарушение 
на покраснение глаз, зуд, мурашки в глазах. При этом аккомодации, конвергенции, бинокулярного зрения, 
отмечались и объективные изменения в зрительной

Таблица -  2. Объективные признаки КЗС

Изменение офтальмостатуса %
Понижение остроты зрения 154 29.16
Нарушение аккомодации 202 38.25
конвергенции 235 44.50
Бинокулярного зрения 223 42.23

Нарушения зрительных функций составляет треть 
обследуемых. Эти пациенты могут пополнить ряды 
больных с близорукостью в случае не лечения, нару
шения режима работы за компьютером. Непрерывная 
работа более 8 часов из числа предъявляющие жалобы 
в 100%. Причиной вышеперечисленных жалоб и объ
ективных изменений, как выяснено при сборе анамнеза 
и обследовании, это нарушение эргономических норм 
при работе с компьютером [3]. У данных пациентов не 
соблюдался режим зрительных нагрузок, отмечаются 
некоторые нарушения эргономики а организации ра
бочего места. Основными повреждающими здоровье 
при работе за компьютером, как и при любой сидячей 
работе, явились следующие факторы: 1. Длительная 
гиподинамия. Известно, что любая поза при длитель
ной фиксации вредна для опорно-двигательного аппа
рата, кроме того, ведет к застою крови во внутренних 
органах и капиллярах. 2.Нефизиологическое поло
жение различных частей тела. Физиологическим для 
человека является так называемое эмбриональное по
ложение. 3. Длительно повторяющиеся однообразные 
движения. Здесь вредна не только усталость тех групп 
мышц, которые эти движения выполняют, но и психо

логическая фиксация на них (образование устойчивых 
очагов возбуждения ЦНС с компенсаторным торможе
нием других ее участков) [4]. Во время профилактиче
ского осмотра проводились беседы по профилактике 
нарушений зрения. Были даны разъяснения по про
блеме КЗС. При необходимости назначено лечение.

Выводы. Длительная работа с компьютером у 
большинства госслужащих приводит к компьютерно
му зрительному синдрому. Чтобы избежать КЗС, не
обходимо правильно оборудовать свое рабочее место 
и соблюдать правила при работе с мониторами. Рас
стояние от глаз до монитора должно быть не меньше 
60-70 сантиметров. Монитор должен стоять примерно 
на 10 градусов ниже горизонта уровня глаз и не давать 
бликов. В сумерках нужно зажечь дополнительный 
мягкий свет над рабочим местом. Требуется повысить 
частоту обновления на экране и выбрать оптимальное 
разрешение. Наиболее утомляемая работа происходит 
при вводе информации, поэтому желательно научить
ся печатать слепым методом, или печатать, не глядя 
на экран. Необходимо соблюдать режим зрительных 
нагрузок.
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Көру мушесі қызметінің бұзылысы тексеруге алынғандардың үштен бір бөлігін қүрап отыр. Бұл пациент- 
тер дер кезінде емделмеген жағдайда компьютермен жұмыс жасау тәртібі бұзылғаннан болған сығырлықпен 
ауыратындардың катарын көбейтеді. Тексеру барысында 100% -ы 8 сағат бойына үздіксіз компьютерде жұмыс 
жасайды екен. Жоғарьщағы аталған жағдайдың себебі компьютермен жүмыс жасау кезінде эргономикалық 
қалыптың бұзылуымен байланысты екендігі анамнез жинау және тексеру барысында анықталды.

COMPUTER VISUAL SYNDROME AMONG STATE OFFICIALS

Violations of visual function is one-third of surveyed. These patients can join the ranks of patients with myopia in 
the case of no treatment, violations of the work on the computer. Continuous work more than 8 hours from among 
complained of 100%. The reason for the above complaints and the objective changes, as elucidated in the collection of 
medical history and examination, is a violation of ergonomic standards on working with a computer. These patients is 
not respected mode of visual stress, highlights some violations of ergonomics and workplace design.

МЕДИЦИНАЛЬГҚ ВАЛЕОЛОІИЯ ~ ~ j

AT A.JL в О

Юферева A.A.

ОБРАЩАЕМОСТЬ ПРИКРЕПЛЕННОГО НАСЕЛЕНИЯ БОЛЬНИЦЫ УДП РК ЗА СКОРОЙ 
И НЕОТЛОЖНОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩЬЮ

Больница УДП РК

Введение: В задачи отделения скорой неотложной 
медицинской помощи входит:

- Оказание экстренной медицинской помощи на 
догоспитальном этапе при состояниях, угрожающих 
жизни и здоровью прикрепленного населения, вы
званных внезапными заболеваниями, обострениями 
хронических заболеваний, несчастными случаями, 
травмами и отравлениями, осложнениями при бере
менности и родах.

-Транспортировка больных в лечебно
профилактические учреждения [2].

Цель исследования: изучить уровень и структуру 
обращаемости прикрепленного населения за скорой и 
неотложной медицинской помощью по классам болез

ней и отдельным нозологическим формам за период 
2007-2009 годы.

Материал и методы: использовался метод ретро
спективного анализа карт вызовов скорой помощи, 
журнал вызовов скорой помощи. Все вызова обслу
живаются врачебными специализированными брига
дами.

Всего обращений 4384, в том числе к государ
ственным служащим 3288 (75,0%), членам семьи 1096 
(25,0%).

Уровень обращаемости за скорой и неотложной по
мощью на 1000 населения: 2007год-150, 2008год-154, 
2009год-175.

Таблица №1 - Уровень обращаемости за скорой и неотложной помощью по причинам вызова за 2007- 
2009г.г.

Повод к вызову Количество вызовов Процент от общего количества 
вызовов

Внезапное заболевание 3211 73,2 %

Несчастный случай 164 3,7 %

Патология беременности и 
роды 116 2,6%

Срочная перевозка больных 627 14,3%

Анализируя общий уровень обращаемости следует отметить, что основным поводом обращений является 
внезапное заболевание, а на втором месте срочная перевозка больных.
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Таблица №2 - Анализ вызовов по основным классам болезней

Класс болезни Количество вызовов Процент от общего количества 
вызовов

Болезни системы 
кровообращения 973 22,2%

Болезни нервной системы 711 16,2%

Болезни органов дыхания 508 11,6%

Болезни органов пищеварения 333 7,6%

Онкозаболевания 115 2,6%

Инфекционные болезни 150 3,4%

Болезни мочеполовой системы 107 2,4%

Травмы 154 3,5%

Аллергозы 96 2,2%

Патология беременности 126 2,9%

Значительное место по числу обращений за ско
рой и неотложной медицинской помощью занимают 
болезни системы кровообращения - 22,2% от всей об
ращаемости.

Результаты: из общего числа обращений прикре
пленного населения государственные служащие со
ставляют - 1 5 % ,  основным поводом к вызову скорой 
помощи является внезапное заболевание 73,2 %, бо

лезни системы кровообращения занимают первое ме
сто и составляют 22,2 %.

Заключение: выявленные при исследовании объ
ективные закономерности обращаемости населения 
создают основу для решения организационных и 
планово-нормативных задач отделения скорой неот
ложной медицинской помощи [1; 3].
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ҚР П1Б АУРУХАНАСЫНА БЕКІТІЛГЕН TYPEЫНДАРДЫҢ ЖЕДЕЛ ЖӘРДЕМ ҚЫЗМЕТІНЕ
МУҚТАЖДЫҒЫ

Біздің зерттеу жұмысының барысында жедел жәрдем көмегіне мұктаждардың 22,2% -ы қан жүйесі аурула- 
рына шағымданатындығы анықталды.

Олардың ішінде 75% -ы мемлекеттік қызметкерлер жэне олардың негізгі шағымы жүрек-тамыр жүйесінің 
қызметінің бұзылысы болып отыр. Бұл анықгалған көрсеткіш жедел жэрдем қызметін жетілдіріп, ұйымдастыру 
және алдьш алу шараларына аса назар аудару қажеттігін көрсетеді.

THE ATTACHED POPULATION OF HOSPITAL UDP RK BEHIND FAST AND URGENT
MEDICAL AID

The important place on number of references behind fast and urgent medical aid is occupied with illnesses of 
system of blood circulation of 22,2 % - from all. Civil servants make Of total number of references of the attached 
population 75 %, the basic occasion to a first aid call are sudden disease, illnesses of system of blood circulation. The 
objective laws revealed at research the population create a basis for the decision of organizational and according to 
plan-standard problems of branch of fast urgent medical aid.
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Шульц В.Л.

МЕДИЦИНСКИЕ АСПЕКТЫ ЗДОРОВОГО ОБРАЗА ЖИЗНИ (ФИТНЕСА)

Больница управления делами Президента РИ

Панацеей от всех болезней в 21 веке становиться 
здоровый образ жизни. Здоровье в сознании людей 
из прежней потребительской категории переходит в 
экономическую. Социологический анализ отношения 
людей к своему здоровью показывает, что в обще
ственном сознании формируется убеждение, что все 
сложности современной жизни оплачиваются здоро
вьем [1,2].

Все эпизоды, связанные с ухудшением здоровья и 
снижением работоспособности следует связывать не 
с наследственной неполноценностью или изнашива
нием организма, а с элементарным не соблюдением 
правил здорового образа жизни. Каждый человек дол
жен не просто запомнить последовательность и целе
вую установку главных принципов оздоровительных 
методик, но сделать их соблюдение необходимой по
вседневной установкой.

Здоровый образ жизни представляется как ди
намическое, многомерное состояние, связанным с 
условиями окружающей среды и индивидуальными 
интересами по улучшению качества жизни. В англий
ском языке выражение «to be fit» означает «быть в 
форме» и имеет объёмное содержание, включающее: 
планирование жизненной карьеры, общую физиче
скую подготовленность, гигиену тела, рациональное 
питание, профилактику заболеваний, психоэмоцио
нальную регуляцию и другие аспекты. С медицинской 
точки зрения фитнес -  это оптимальное физическое 
состояние, достижение определенного уровня резуль
татов, выполнения специальных двигательных тестов 
и создание условий для снижения риска развития за
болеваний. Фитнес может рассматриваться как формы 
двигательной активности в рамках специальных про
грамм: аэробика, шейпинг, калланетик, боди-флекс, 
атлетическая гимнастика, аквааэробика, оздорови
тельная ходьба и бег, гимнастика по коррекции веса, 
дыхательная гимнастика и другие виды. К факторам, 
обеспечивающим положительное влияние на общее 
улучшение физической подготовленности относятся:

• улучшение деятельности сердечно-сосудистой 
системы (кардиотренированность);

• позитивное влияние на состояние опорно
двигательного аппарата (улучшение осанки и движе
ния в области суставов, позвоночника и др.);

• общее снижение веса;
• коррекция фигуры, под которой понимается 

специальная тренировка, направленная на улучше
ние телосложения, коррекцию отдельных частей тела 
(«bodyshaping»);

• увеличение мышечной массы
(«bodybuilding»).

Кроме того, в понятие «фитнес-здоровье» входит 
«психологический» фактор, который определяется 
двумя почти равными составляющими:

• антистрессовое влияние занятий фитнесом 
(снятие напряжения, появление чувства расслаблен
ности);

• получение удовольствия, чувства радости на

занятиях [3,5].
В разработке отдельных вопросов планирования 

оздоровительных тренировок обязательно должен 
участвовать врач фитнес-специалист.

Его консультации включает:
1. Медицинское обследование и тестирование;
2. Определение объёмов и интенсивности оздоро

вительных тренировок;
3. Сочетание физических нагрузок с отдыхом и 

дыханием;
4. Распределение нагрузок в макро- и микроци

клах;
5. Рациональное и сбалансированное питание;
6. Гигиенические аспекты;
7. Психокоррекция [3,4].
Прежде чем назначить тот или иной вид физиче

ской активности, пациенту предлагается пройти ми
нимальный комплекс медицинских обследований, ко
торый включает:

• антропометрические измерения;
• терапевтическое и лабораторное обследова

ние;
• ЭКГ (в состоянии покоя и при физической на

грузке с целью определения толерантности к ней);
• рентгенографию органов грудной клетки> 

(один раз в году);
• консультацию гинеколога (для женщин);
• консультации окулиста (с обязательным опре

делением внутриглазного давления и исследования 
глазного дна), невропатолога, хирурга, оториноларин
голога и других специалистов по показаниям;

• определение физического развития, физиче
ского состояния и обшей физической работоспособ
ности [3].

Лицам в возрасте до 40 лет мы рекомендуем про
ходить медосмотры 1 раз в год, от 40 до 59 не менее 1 
раза в три месяца (по укороченной схеме), лица стар
ше 60 лет -  1 раз в месяц (при систематическом те
кущем контроле за занятиями оздоровительной тре
нировкой). Каждого занимающегося обучают поль
зоваться информативными методами самоконтроля 
и вести дневник занятий, а также владеть навыками 
самомассажа.

Для определения уровня общей физической рабо
тоспособности у лиц, занимающихся оздоровитель
ной тренировкой, используются упрощенные вари
анты отдельных функциональных проб, и общепри
знанный показатель общей физической работоспособ
ности PWC 170, который применительно к данному 
контингенту называется PWC af (соответствующий 
возрасту). В качестве простейших «бытовых» проб 
рекомендуют:

1. определение ЧСС при подъёме на 4-ый этаж 
в индивидуально возможном темпе (ЧСС меньше 100 
уд/мин -  отличная, ЧСС 100-130 уд/мин -  хорошая, 
ЧСС 130-150 уд/мин удовлетворительная, ЧСС боль
ше 150 уд/мин -  неудовлетворительная подготовлен
ность);
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2. определение типа реакции сердечно
сосудистой системы на дозированную физическую 
нагрузку (упрощенная проба Мартинета). [4,5].

При измерении физической работоспособности у 
лиц старших возрастных групп следует ориентиро
ваться на мощность нагрузки, при которой ЧСС равна 
не 170 уд/мин, а меньшей величине, соответствующей 
87% от максимальных для каждого возраста значе
ний пульса, которые вычисляют по формуле: 220 ми
нус возраст. Обычно для тестирования мы применя
ем двухступенчатую пробу, разделённую интервалом 
отдыха. Мощность первой нагрузки: тренированные 
мужчины -  6 кгм/мин/кг, нетренированные -  3 кгм/ 
мин/кг; тренированные женщины -  3 кгм/мин/кг, не
тренированные -  1,5 кгм/мин/кг. После комплексно
го обследования и заключения о состоянии здоровья 
определяют медицинскую группу пациента и рацио
нальный двигательный режим в системе оздорови
тельной физической активности. Группы для занятий 
физической культурой:

Первая группа - лица без отклонений в состоянии 
здоровья, с умеренными возрастными изменениями 
при отсутствии или незначительном нарушении функ
ций отдельных органов (систем) преходящего харак
тера.

Вторая группа - лица, страдающие хроническими 
заболеваниями (без наклонности к частым обостре
ниям) в фазе стойкой ремиссии (компенсации) с уме
ренными нарушениями функций отдельных органов 
(систем).

Третья группа - лица с хроническими заболевания
ми, протекающими с относительно частыми обостре
ниями при выраженных нарушениях функции орга
нов (систем) в фазе неустойчивой ремиссии. В эту же 
группу включают людей с отягощённым анамнезом 
(перенесшие инфаркт миокарда, инсульты, острый 
гломерулонефрит и др.)

Методика оздоровительной тренировки. В оздо
ровительной тренировке так же, как и в спортивной, 
различают следующие основные компоненты:

- тип нагрузки;
- величина нагрузки;
- продолжительность (объём) и интенсивность;
- периодичность занятий и продолжительность ин

тервалов отдыха.
Тип нагрузки (характер мышечной деятельности, 

вид упражнений). По своему влиянию на организм 
все физические упражнения можно разделить на две 
большие группы: циклического и ациклического ха
рактера. Ациклические упражнения оказывают пре
имущественно влияние на функции двигательного 
аппарата: силу, силовую выносливость, быстроту, гиб
кость. Существенного влияния на системы дыхания и 
кровообращения этот вид мышечной деятельности не 
оказывает. Основная роль в этом отношении принад
лежит циклическим упражнениям (ходьба, бег, лыжи, 
плавание, велоезда), обеспечивающим развитие аэроб
ных возможностей организма, общей выносливости 
и работоспособности. В настоящее время общепри
знанно, что снижение факторов риска, профилактика 
сердечно-сосудистых заболеваний и оздоровительный 
эффект характерны лишь для циклических упраж
нений аэробной направленности. Поэтому основу 
любой оздоровительной программы должны состав
лять циклические аэробные физические упражнения. 
Дополнительно, с целью профилактики дегенератив

ных изменений двигательного аппарата, в небольшом 
объёме рекомендуются упражнения на гибкость и си
ловую выносливость.

Величина и сила. Минимальной нагрузкой для на
чинающих, необходимой для повышения функцио
нальных возможностей, следует считать три занятия 
в неделю по 30 минут. Оптимальные нагрузки -  это 
нагрузки, дающие максимально возможный оздорови
тельный эффект для конкретного человека. Зона опти
мальных нагрузок ограничена и составляют для под
готовленных физкультурников 40-60 минут аэробной 
тренировки 3-4 раза в неделю. Дальнейшее увеличе
ние нагрузок не приводит к дополнительному приро
сту МПК, отрицательно влияет на иммунную систему 
и чревато осложнениями пропорционально росту тре
нировочных нагрузок. Поэтому мы отрицательно от
носимся к участию любителей в пробегах марафон
ской дистанции, где очень велик риск осложнений, 
таких как острое перенапряжение миокарда, тепловой 
удар, травмы опорно-двигательного аппарата, тем бо
лее что такие сверхнагрузки являются своеобразным 
шоком для организма и приводят к длительному паде
нию работоспособности и истощению. Поэтому, всё, 
что выходит за рамки оптимальных нагрузок (мара
фонский бег, триатлон, многодневные пробеги и т.д.) 
имеет другую цель и мотивацию.

Интенсивность нагрузки определяется по ЧСС или 
потреблению кислорода, выраженному в процентах от 
МПК. Пороговой величиной нагрузки, дающей мини
мальный оздоровительный эффект, принято считать 
работу на уровне 50% МПК, или 65% максимальной 
возрастной ЧСС, что соответствует пульсу 120 уд/мин 
у начинающих и 130 уд/мин у подготовленных физ
культурников. Тренировка при ЧСС ниже этих значе
ний малоэффективна, так как в данном случае удар
ный объём крови не достигает максимальных вели
чин, и сердце не до конца использует свои резервные 
возможности. Средние (оптимальные) значения ЧСС 
соответствуют формуле: 190 минус возраст и пред
назначены для хорошо подготовленных физкультур
ников. Для взрослых людей, ранее не занимавшихся 
физическими нагрузками, предпочтительней нагрузки 
умеренной интенсивности, не превышающие 40-60% 
МПК, или 60-70% ЧССмах. Определить тренировоч
ную ЧСС можно по формуле Karvonen:

ЧСС тренировочная = ЧСС в покое + 0,60х (ЧСС 
мах -  ЧСС в покое), где ЧСС мах = 220-возраст (для 
женщин: 210- возраст).

Частота занятий для начинающих 3 раза в неделю. 
Более частые занятия у начинающих могут привести 
к переутомлению, так как восстановительный период 
должен составлять не менее 48 часов. Тренировка в 
фазе недовосстановления возможна лишь у спортсме
нов, но недопустима при занятиях оздоровительной 
физкультурой, так как адаптационные возможно
сти нетренированных лиц ограничены. Чередова
ние больших, средних и малых нагрузок в недельном 
цикле обеспечивает более полное восстановление и 
большую эффективность занятий.

Структура оздоровительного тренировочного заня
тия разбивается по фазам: разминка, основная часть 
и заключительная.

Кроме того, оздоровительная программа помимо 
адекватной физической тренировки, построенной по 
данной методике, должна предусматривать рацио
нальное, сбалансированное питание, массаж, закали-
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вающие процедуры. Только такой комплексный под- в плане положительных результатов оздоровления и 
ход к методике тренировки может быть эффективным повышения работоспособности. /3,4,5/.
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САЛАУАТТЫ ӨМІР СҮРУДІЦ МЕДИЦИНАЛЫҚ НЕГІЗДЕРІ

Бұл мақалада сауықгандыруға арналған физикалық жаттығулар, үйлесімді тамақтану, үгу және шынығуға 
арналган іс шаралардьщ жиынтығынан кұралған әдіс келтірілген. Жұмысқа қабілетгілікті жоғарылату 
мақсатында жасалған шынығу әдістерінің жиынтығы сауықтандырудың оң нәтижесінің көрінісі болып табы- 
лады.

MEDICAL ASPECTS OF THE HEALTHY WAY OF LIFE (FITNESS)

The improving program besides the adequate physical training constructed by the given technique, should provide 
the rational, balanced food, the massage tempering procedures. Only such complex approach to a training technique can 
be effective in respect of positive results of improvement and working capacity increase.

V A L E О

Трушакова Т.М.

О БОЛЕЗНИ ХОРТОНА

РГКП «Республиканский клинический госпиталь для инвалидов
Отечественной войны»

Болезнь Хортона (гигантоклеточный артериит, 
височный артериит) -  гранулематозное воспаление 
аорты и ее основных ветвей с поражением 
сонной и височной артерий, часто сочетающееся с 
ревматической полимиалгией [1,2].

Заболеваемость болезнью Хортона варьирует в 
широких пределах: от 0,5 до 30 на 100000 населения. 
Чаще встречается в странах Северной Европы и 
Америке (особенно среди скандинавских эмигрантов). 
Заболеваемость на седьмом и восьмом десятилетии 
жизни почти в 3 раза выше, чем на шестом [3].

Несмотря на интенсивное изучение 
данной патологии на протяжении многих лет, 
этиология и патогенез заболевания остаются 
неизвестными. Предполагают наличие генетической 
предрасположенности в связи с частым выявлением 
HLA-DR4, также имеются данные о возникновении 
гигантоклеточного артериита у членов одной семьи 
[4]. Выявлено совпадение пиков заболеваемости

гигантоклеточным артериитом и ревматической 
полимиалгии с пиками инфекционных болезней, 
вызванных Mycoplasma pneumoniae, Parvovirus В 19, 
Chlamydia pneumoniae, что может свидетельствовать о 
триггерной роли инфекции [2, 5]. Резкое повышение 
заболеваемости людей старше 50 лет и преобладание 
среди них женщин свидетельствует о роли возрастных 
и гормональных изменений в развитии болезни 
Хортона.

Характерными гистологическими признаками 
болезни Хортона являются: лимфоидная
инфильтрация всех слоев стенки кровеносного сосуда 
и прежде всего мышечной оболочки, фрагментация 
внутренней эластической мембраны, образование 
гранулем, содержащих лимфоциты и гистиоциты, и 
наличие гигантских многоядерных клеток в составе 
инфильтратов.

КлиническаякартинаболезниХортонаскладывается 
из сочетания различных синдромов: синдром
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поражения артерий черепа и глаз, ревматическая 
полимиалгия, синдром дуги аорты и синдром 
поражения артерий среднего калибра внечерепной 
локализации, общие симптомы интоксикации.

Классическийвариантвключаетпоражениеартерий 
черепа, а именно височных артерий и артерий глаз. 
Типично острое начало с появлением общих симптомов 
заболевания. Локальные признаки болезни появляются 
несколько позже. К общим проявлениям относятся 
субфебрильная температура, которая длительное время 
может быть единственным проявлением заболевания, 
общая слабость, анорексия, снижение массы тела (до 
10 кг в течение нескольких месяцев), депрессия. Сразу 
или несколько позже появляются боли в области свода 
черепа, постоянные, мучительные, интенсивные, 
захватывающие височные области с одной или с 
обеих сторон. Боли могут отмечаться также при 
жевании, широком открывании рта и сопровождаются 
судорогами и стягиванием жевательных мышц и языка 
(эквивалент перемежающейся хромоты) вследствие 
артериита лицевой артерии. Может наблюдаться также 
беспричинная зубная боль. Выявлению этих симптомов 
придают большое значение в диагностике заболевания. 
Пальпация этих областей всегда болезненная, особенно 
ствол височной артерии, который может уплотняться 
и отчетливо контурироваться под кожей.

Нередко поражаются и другие артерии, включая 
наружную сонную (с клиникой отека лица, нарушения 
глотания и слуха); артерии, кровоснабжающие глаза и 
глазныемышцы(нарушениезрения,частонеобратимое, 
ишемический хореоретинит, отек роговицы, ирит, 
конъюнктивит, эписклерит, склерит). Характерно 
развитие преходящего снижения зрения и диплопии. 
Описаны поражения аорты и ее ветвей. При этом 
развивается аортит или недостаточность аортального 
клапана, возможно образование аневризмы аорты. 
В литературе описаны наблюдения при поражении

артерий среднего калибра внечерепной локализации с 
клиникой инфаркта миокарда вследствие коронариита, 
ишемического инсульта, артериита дистальных 
отделов конечностей, мезентериальных сосудов, 
приводящего к некрозу кишечника и органов малого 
таза. Известны описания легочного васкулита, 
напоминающие гранулематоз Вегенера. У некоторых 
больных могут быть неврологические расстройства в 
виде моно- и полинейропатии [1, 2, 5].

Особое значение имеют признаки ревматической 
полимиалгии, которые встречается в 40-60% случаев 
и возникают или одновременно с сосудистыми 
симптомами, или через определенное время [1, 5].

Лихорадка, достигающая 39°С обычно является 
первым симптомом болезни Хортона или возникает 
в период рецидива. Она может продолжаться в 
течение нескольких недель. Поэтому болезнь Хортона 
включена в список заболеваний, которые следует 
иметь в виду при наличии лихорадки неясного генеза 
у пожилых людей.

Самым важным лабораторным признаком 
гигантоклеточного артериита является повышение 
СОЭ. Величина СОЭ соответствует выраженности 
и активности патологического процесса и является 
хорошим ориентиром для решения вопроса об 
адекватности дозы кортикостероидов. Однако в 
последние годы опубликованы данные о развитии 
болезни Хортона при нормальных значениях СОЭ. 
Повышение уровня СРБ, фибриногена, снижение 
гемоглобина подчиняются тем же закономерностям, 
что и СОЭ. Известно, что у части больных повышена 
активность щелочной фосфатазы и трансаминаз [6]. 
Результаты биопсии печени у отдельных больных 
дают возможность предполагать о связи повышения 
указанных ферментов с воспалительным поражением 
сосудов печени.

Классификационные критерии гигантоклеточного артериита (Американская ревматологическая
коллегия, 1990)

Критерий Определение

Начало заболевания Появление симптомов заболевания у лиц старше 50 лет

Появление «новой» 
головной боли

Ранее не отмечавшейся, или изменение ее характера и (или) 
локализации

Изменение височной артерии Болезненность при пальпации или снижение пульсации, не 
связанное с атеросклерозом артерий шеи

Увеличение СОЭ Больше 50 мм/ч

Изменения в биоптате артерий
Васкулит с преимущественно мононуклеарной 
инфильтрацией или гранулематозным воспалением, обычно 
с многоядеоными гигантскими клетками

Наличие у больного 3 любых критериев и более 
позволяет поставить диагноз с чувствительностью 
93,5% и специфичностью 91,2%.

Диагноз височного артериита должен быть 
заподозрен у всех больных старше 50 лет с выраженной 
головной болью, нарушением зрения, признаками 
ревматической полимиалгии, выраженным

увеличением СОЭ и анемией. Для подтверждения 
диагноза необходимо проведение биопсии височной 
артерии.

Основной целью лечения является не только 
улучшение состояния больного, но прежде всего 
-  предотвращение сосудистых осложнений, в 
особенности слепоты. Болезнь Хортона считают
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абсолютным показанием для применения 
глюкокортикостероидов (ГКС). У больных без 
нарушения зрения или признаков поражения крупных 
сосудов доза ГКС составляет 20-40 мг/сутки. При 
тяжелом течении заболевания дозу ГКС увеличивают 
до 60-80 мг/сутки или назначают пульс-терапию 
(внутривенно метилпреднизолон по 1 г в течение трех 
дней с последующим переходом на поддерживающую 
дозу в пределах 20-30 мг/сутки внутрь). Полная 
доза сохраняется в течение 1-го месяца, затем 
постепенно снижается. Общая длительность терапии 
кортикостероидами обычно значительна и составляет 
не менее 1,5 лет. Снижение идет по 5 мг/ неделю, 
при достижении суточной дозы 15-20 мг - на 2,2-2,5 
мг в неделю. Имеются данные о целесообразности 
назначения некоторым больным стероидсберегающих 
препаратов (метотрексат, дапсон, азатиоприн,

циклоспорин А, циклофосфамид, антималярийные 
препараты) [7]. Доказано, что прием аспирина 
(100 мг/сутки) снижает риск развития слепоты и 
цереброваскулярных катастроф [8]. Есть сведения 
о применении антибактериальных средств как 
альтернативного метода в лечении гигантоклеточного 
артериита, когдаприменениеглюкокортикостероидной 
терапии не представляется возможным [9]. Одним из 
осложнений применения кортикостероидов является 
остеопороз, поэтому с целью его профилактики 
необходимы на раннем этапе препараты кальция и 
биофосфаты.

Прогноз для жизни при болезни Хортона 
благоприятный. Однако существует опасность 
развития различных осложнений заболевания, в 
первую очередь поражения артерий глаз, приводящих 
к полной или частичной потере зрения.
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ХОРТОН АУРУЫ ЖАЙЫНДА

Макалада Хортон ауруының эпидемиологиясы, этиологиясы, патогенезі жэне клиникалық ағымының 
ерекшеліктері, диагностикасы және емі қарастырылады.

ABOUT HORTON’S DISEASE

The article considers the epidemiology, etiology, pathogenesis, clinical features, diagnosis and treatment of Horton’s 
disease.
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ВОПРОСЫ ПИТАНИЯ

У Ш Салтабаева, Р. И Розенсон, М. Р Гатауова.

ТАҒАМ ДЫ Қ АЛЛЕРГИЯСЫ  БАР БІР Ж АСҚА ДЕЙ Ш ГІБА Л А Л А РДЫ Ң
ДИЕТОТЕРАПИЯСЫ

Астана Медицинальщ Университеті

Қазіргі кезең де тагамдык аллергия медици
на ғылымы мен, денсаулық сақтау саласындағы 
ең басты мәселелердің бірі болып табылады.Оның 
маңыздылығы аурудың, мүгедектіліктің жоғарғы 
көрсеткіштерімен көрінуін де[ 1, 2]. Бір жаска 
дейіңгі балалардағы тағамдық аллергия, тәжірибелік 
денсаулық саласында ғана емес, мемлекеттік мәселеге 
айналған. Сондықган ерте жастағы балаларды дұрыс 
тамактандыру балалық шақ пен өмірінің кейіңгі 
жылдарының денсаулыгының негізгі көрсеткіш і болуы 
сөзсіз [ 1,3-5]. Алдын- алу шаралар жүйесі негізіңде 
балалардың денсаулығын сактау мен қалыптастыруға 
көп көңіл бөлу де[ 7,8-10]. Дұрыс тамақтану баланың 
физиологиялық кажеттіліктеріне өте сай, яғни жеке- 
лей әртүрліленген, кұнарланған жэне нақты зат алма- 
су үрдісіне бағытталған болуы керек. Ал ең негізгісі 
ағзаның корғаныс кызметіне [1,7,11-13]. Тағамдық ал
лергия көп жағдай да генетикалық жол мен атопияның, 
терілік, респираторлық жэне гастроинтестиналді 
көріністерге итергіш себеп ретін де жүреді [13].

Аллергиялық аурулардың этиологиясында 
экологиялық, тұқым қуалау себептерінен басқа, ерек- 
ше орынды дүрыс тамактану мәселесі алады [5-7].

Патогенезінде иммуналогиялық реакцияньщ lg Е- 
нің синтезіне бағытталған сырттан келген антидене- 
лерге жауабының күшеюімен түсіндіріледі [2,4, 5- 7].

Клиникалык көрінісі, тағамдык аллергияның 
айқын полиморфизімімен ерекшеленеді. Ерте 
жастағы балалар да кең тараған терінің аллергиялық 
зақымдалуларына: атопиялық дерматит, ісінулер
жэне асқорыту жолдарының зақымданулары жатады. 
Аскорыту жолдарының шырышты қабаты біріншілік 
тагамдық аллергендер эсер еткен де үрдістің даму 
орны болады. Терінің, тыныс,аскорыту жолдарының 
біріккен зақьшдалуы қанда гистамин, серотонин 
мөлшерінің жоғарылауына әкеледі [4-6, 8-14].

Бір жасқа дейіңгі балаларға оптимальді, асқорыту 
жүйесіне адаптирленген тагам -  ана сүті. Аллергопа
тология жиі жасанды не аралас сүт қоспалары мен 
тагамданған балалар да кездеседі [11,13-17]. Әрине 
табиғи тамақтану- бұл ең жақсы аллергияның алдын 
алуы. Бірақ Jg антиденелер ана сүтін де болғаны мен, 
лактоглабулиндер элсіреуі созсіз [2, 4, 7, 21]. Егер 
ана сүті жеткіліксіз немесе болмаса, адаптирелен- 
ген сүт қоспаларын қолдану керек. Олар баланың 
физиологиялык қажеттілігіне жэне қүрамының казіргі 
сұранысына сәйкес жасалған [25, 26]. Сүтті аллер
гия - бүл арнайы негізін де ақуыздың гидролизі бар 
коспаларга тура көрсеткіш болып табылады [3, 14, 
27].

ESPGHAN тағайындауы бойыншабұндай балаларға 
қосымша тағамды 6 айынан еңгізеді [7,9].

Тагам аллергиясы диагнозы нактыланған ерте 
жастағы балалар да талық себепті аллергендерді 
алып тастау керек. Егер табиғи тамакгаудағы ба
лалар да жоғарыдағы көріністер болса, оңда 
анасының тағамынан сиыр сүтін,жүмыртка, балық
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, жаңғақты шектеу керек. Әсеренің мүлдем болмау- 
ын да -  ақуыздың терең гидролизденген қоспаларын 
тағайындау ұсынылады [14, 23]. Сиыр сүті мен сүт 
қоспаларын толық алып тастаған дүрыс. Қосымша 
тагам ретін де, тек гипоаллергенді тағамдар беріледі 
[19,21-23].

Қазіргі кезең де сүт коспаларының 
түрлері өте көп. Онда баланың зат алмасу, 
физиологиялық ерекшіліктерінің қажетгілігі толық 
қамтамасыздандырылған.

Бүгінгі күн де.гипоаллергенді коспалардьщ алдын- 
алу тағайындауына мынадай тура төрсіткіштер 
ажыратылған: қауіп-катер табындағылар, асқынган 
аллерго анамнезі бар және әлсіз, орташа ауырлықтағы 
тагам аллергия көріністері бар балалар [4, 7, 10,11].

Балалар тағамына айналган гипоаллергенді немесе 
гипоантигенді атты қоспалар XX гасындың 50 жылда- 
рынан белгілі болып, мальабсорбция синдромын да 
қолданған [10].

Мұндай қоспаның негізі өсімдік не жануар акуызы 
болған. Ол пептидтер мен аминқышкылдарына 
ьщыратылган терең гидролизденуден өткен. 1990 жыл- 
дан бастап гипоаллергенді қоспаларды аллергияның 
алдын- алыуна тағайындай бастаған [1,4, 5].

Сүтті қоспаларды, жасына байланысты, ерте- 
туғаннан 4-6 айға дейін, жэне кейіңгі 6-12 айдан беру- 
ге болады [9,21].

Барлык коспаларды бірнеше топқа бөлеміз:
Дені сау балаларды жасанды тамактандыруға 

арналған қоспалар;
Ерекше тағамдық қажеттілік бар балаларды жа

санды тамактындыруга арналған коспалар;
Емдік тамақтануга арналған қоспалар.
Бірінші топты- екі топтамаға белуге болады; аздап 

адаптирелген жэне күшті адаптирелген.
Аздап адаптирелген: негізін де сиыр сүтінен 

тұратын коспаларга «Малютка», «Малыш» (Харь- 
ковск сүтті-консервілі комбинат, Украина), «Дето- 
лакт» (Балтикалық сүтгі-консервілі комбинат, Украи
на), «Милумил» («Мііира», Германия) жатады.

Күшті адаптирленген қоспалар: бағасы кымбатырак 
, бірақ негізі сарысулық ақуыздан түрады. Бұл тагам 
аллергиясына қауіпті азайтып қоспаның сіңімділігін 
жоғарылатады. Соны мен катар олар көп каныққан 
май қышқылдарынан, дэрумендер мен , микроэле- 
менттер ден тұрады [9, 14]. Солардың негізгісі NAN ( 
«Nestle», Швеция).

Күшті адаптирелген коспаларга «Нутрилон» 
(«Nutricia», Нидерланды), Енфомил («Mead Jonson», 
США), «Хипп» («Нірр», Австрия) жэне NAN қышқыл 
сүтті («Nestle», Швейцария). Бұл ерекше құрамын да 
бифидобактериялары бар, туғаннан беруге болатын 
қоспа [1-3, 17].

Екінші топ-ерекше тағамдық қажетгілігі бар 
балалардың жасанды тамақтандыруға арналған 
қоспалар. Бүл топқа тұқым куалайтын аллергиялық 
гені бар нәрестелер жатады. Оларға гидролизден-
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ген ақуызды қоспалар беру керек, яғни ақуыздардың 
ыдыратуын аминқышқылдарға гидролиз деп ата- 
лады. Сондықтан қоспаларды гидролизденгендер 
дейді [7-9, 17]. Жартылай гидролизденген ақуызды 
қоспаларға «NAN гипоаллергенді», («Nestle», Швей
цария), «Хипп гипоаллергенді» («Нірр», Австрия) 
«Нутрилон гипоаллергенді» («Nutricia», Нидерлан
ды) жатады. Бұл қоспалар мен, біз бір жағынан сиыр 
сүтіне аллергияның даму қаупін төмендетсек, екінші 
жағынан болашақта аллергияның дамымауына ағзаны 
дайындаймыз. Соның ішінде колайлылығы; жоғары 
NAN гипоаллергенді. Ерекшелігі мынада қоспа жар
тылай гидролизденген ақуыздардан, пребиотик галак- 
тоолигосахорид, фрктоолигосахоридтер мен пробио
тик, майлар дан тұрады [13, 17,29].

Үшінші топ емдік коспалар. Бір жаска дейіңгі 
балалар аскоратудың бұзылысы, лактозаға 
сезімталдықтың жоғары, тагам аллергия мәселелері 
жиі кездесетіндіктен, ондай балаларға гидролизденген 
қоспаларды береміз. Бірақ жартылай емес, енді толық. 
Сондықтан мұндай қоспалар толық гидролизаттар 
деп аталады. Бұл коспаларды тағамдык аллергия да 
колданудың оң асері өте зор. Сонымен қатар мұндай 
қоспалар ыдыратудың қажеттілігі болмағандықтан 
асқорыту- ішек жолдарына оңай сіңіріледі, тіпті шы- 
рыштысы зақымданған болғанның өзінде. Оны сүггің 
сары суынан немесе казеиннен алып, корытылған 
коспалар деп атайды [23,24,29]. Бұл қоспалардьщ 
теріс жағы: дәмінің тэтті, бағасының жоғары болуы. 
Сүт сарысуынан алған қоспаларға «Алфаре» (Nestle, 
Швейцария), «Нутрилон» (Пептиди, Россия), «Нутри- 
лак» (Nutricia, Нидерланды), казеиннен Нутрамиген,

Прегестемил [21-24]. Ең соңғысы,жақсысы Фрисопеп 
(Нидерланды).

Фрисопеп- негізі гидролизденген акуыздан 
тұратын арнайы сүт қоспасы.

Ерекшеліктері: 100%сарысулыкақуыз гидролизаты, 
төмеңгі лактозды, алмаспайтын май қышқылдарынаң, 
оңай сіңірілетін, дэмі балаларға ұнайтын 100% өсімдік 
майынан тұратын, туғаннан балаларға беруге болатын 
қоспа [17,19 ].

Екі топта да барлық кажетті дәрумендер, минерал- 
ды тұздар мен, микроэлементтер, таурин, холин, кар- 
нитин бар.

Сонымен, әдебиетгерді оқу мен сараптау бары- 
сын да, мынадай қорытындыларға келдік: қазіргі кез 
де дәрігер-педиатрлар мен аллергологтар тағамдық 
аллергияны алдын- алу мен, емдеу де соңғы заманғы 
арнайыланған тағамның көп түрлілігіне қол жеткізе 
алады. Бірақ мұндай тағамдардың жэне аллергияның 
дәрежесінің әртүрлілігі, эр балаға максимальді же- 
келей қарауды кажет етті. Осы мен катар тагамдық 
аллергиясы бар балаға ақуыздык гидролизаты бар 
қоспалармен тамактандыру, физиологиялық толық 
қажеттіліктерін камтамасыздандырды. Емдік және 
профилактикалық бағытга сүтті қоспалармен ар
найы тағамдарға дифференцирленген көз қарас, дені 
сау жэне ауру бір жасқа дейіңгі балаларға адекватты 
тамақтандыруды тағайындауға үлкен септігін тигізді. 
Жоғары аталғандарға сүйене тағамдық аллергия
сы бар, бір жаска дейіңгі балаларды гипоаллергенді 
тамактандыру сұрактары, зерттеу жұмыстарын ары 
карай жалғастыру керектігін көрсетті.
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ДИЕТОТЕРАПИЯ ПИЩЕВОЙ АЛЛЕРГИИ ДЕТЕЙ ПЕРВОГО ГОДА ЖИЗНИ

Рациональное вскармливание ребенка первого года жизни — основа формирования здоровья в детские 
годы и во всей дальнейшей жизни. Поэтому правильное организация питания детей имеет не только меди
цинское, но и социальное значение. Дифференцированный подход к назначению детских молочных смесей и 
специализированных продуктов лечебной и профилактической направленности позволяет организовать адек
ватное питание как здоровым, так и больным детям первого года жизни.

DIET THERAPY OF FOOD ALERGY IN INFANTS

Rational diet in infant is a basis of future health in children and adults. That is a reason of medical and social 
meaning of diet problems in pediatrics. Differential approach to infant formula prescription is important issue both in 
health and disease.

В.В.Ж игайлова

РАСПРОСТРАНЁННОСТЬ ОЖ ИРЕНИЯ СРЕДИ ДЕТЕЙ
г. АСТАНЫ

Городская детская больница №2, поликлиническое отделение, г.Астана

Ожирение характеризуется ненормально высоким 
образованием и отложением жира в жировых депо ор
ганизма, когда начинается постепенный сдвиг отноше
ния «мышечная масса - жировая 

масса» в сторону последней [1].
По данным экспертов ВОЗ, число больных ожи

рением и осложнений, с ним связанных, неуклонно 
растёт. Численность людей, страдающих ожирением, 
прогрессивно увеличивается каждые 10 лет на 10% [ 
2].

В XXI веке ожирение может превратиться в гло

бальную эпидемию и будет представлять серьёзную 
угрозу для здоровья населения планеты. Современная 
медицина рассматривает ожирение как многофактор
ное хроническое заболевание, требующее активного 
вмешательства [3,4].

Особого внимания заслуживает увеличение числа 
детей и подростков с избыточной массой тела, что де
лает неблагоприятным прогноз ситуации с ожирением 
в ближайшем будущем [5].

Ожирение у детей опасно нарушением функций 
сердечно-сосудистой системы, желудочно-кишечного
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тракта, опорно - двигательного аппарата, более частым 
развитием сахарного диабета и других эндокринных 
расстройств, нарушением полового созревания, пси
хическими изменениями [1].

Целью моего исследования явилось изучение рас
пространённости ожирения у детей г.Астаны.

Материалы и методы исследования: результаты 
проведения профилактических осмотров детей в орга
низованных коллективах в течение 5 лет.

На базе детского специализированного отделения 
ГДБ № 1 мною проводились профилактические осмо

Из таблицы видно, что распространённость ожи
рения среди детей г. Астаны увеличивается с каждым 
годом, от 4,53% в 2004 году до 6,9% в 2008 году.

Увеличивается распространённость ожирения и с 
возрастом, причём частота ожирения у мальчиков и 
девочек различается в зависимости от возраста. До 
десятилетнего возраста имеет место чёткое преобла
дание ожирения у девочек, которое далее сменяется 
увеличением распространённости его у мальчиков. 
Приведённые данные об увеличении частоты ожире
ния после 10 лет коррелируют с данными литерату
ры, что максимальная частота ожирения среди детей 
приходится на препубертатный и начало пубертатного 
периода.

тры в детских организованных коллективах ежегодно 
в течение нескольких лет один раз в неделю в специ
ально выделенный для этого день. Осматривались 
дети в детских садах -  до 7 лет и в школах, где был 
определён контингент детей, подлежащих осмотру -  
8, 10, 13 лет. На профилактических осмотрах выявля
лась различная патология, в том числе и ожирение.

В течение 5 лет был осмотрен 19431ребёнок, из 
них с ожирением выявлено 1117 детей.

Результаты осмотров по выявлению ожирения 
представлены в следующей таблице 1.

Выводы:
- В связи с ростом частоты ожирения в детском 

возрасте необходима активизация среди населения 
санитарно-просветительной работы, направленной на 
разъяснение основ здорового образа жизни.

- Так как при ожирении у детей выявляются пато
логические изменения со стороны многих органов и* 
систем, а лечение является трудной задачей, поэтому 
профилактика в отношении этого заболевания просто 
необходима. Рекомендуется проведение регулярных 
профилактических осмотров детского населения пе
диатром -  эндокринологом с целью раннего выявле
ния ожирения.

Таблица №1

ГОДЫ осмотрено
выявлено 
с ожирен.

выявлено %
выявл.
ожирен

До7лет 8 лет 10 лет 13 лет
дев мал дев мал дев мал дев мал

2004 5274 239 16 11 17 13 30 36 45 71 4,53
2005 3258 173 2 2 18 19 15 18 2 2 25 34 5,31
2006 3471 172 30 19 16 10 2 0 24 23 30 5,0
2007 3291 249 2 2 18 28 25 32 40 36 48 7,5
2008 4137 284 34 25 26 23 34 43 45 54 6,9
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АСТАНА ҚАЛАСЫ БАЛАЛАРЫНЫҢ АРАСЫНДА СЕМІЗДІКТЩ ТАРАЛУЫ

Балалар семіздігінің кездесу жиілігінің көбеюі тұрғындар арасында салауатты өмір сүрудің негізі жөнінде 
санитарлык-танымдық жүмыстар жүргізуді жиілету қажеттігін көрсетеді.

Балалар арасындағы семіздік мүшелер мен жүйелердің патологиялық өзгерістеріне әкеледі, ал оны 
емдеу өте күрделі мәселе, сондықтан да дер кезінде аурудың алдын алудың маңызы зор. Бұл мақалада ба
лалар арасындагы семіздікті ертерек анықтау мақсатында педиатр -  эндокринолог дәрігерлердің жұмысын 
белсендірудің өте маңызды мәселе екендігі карастырылады.

PREVALENCE OF OBESITY AMONG CHILDREN IN ASTANA

With the increasing frequency of obesity in childhood is needed to activate the population health education aimed 
at clarifying the foundations of a healthy lifestyle.

As for obesity in children revealed pathological changes of many organs and systems, and treatment is difficult, 
therefore prevention of disease is extremely indispensable. It is recommended the regular preventive examinations of 
the child population by the pediatrician - endocrinologist for early obesity detection.
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Останова Г.М.

СИНДРОМ СУХОГО ГЛАЗА СРЕДИ ГОССЛУЖАЩ ИХ

РГП  «Больница УДП РК»

Синдром сухого глаза (ССГ), или ксероз роговицы 
и конъюнктивы, представляет собой комплексное за
болевание, которое распространено во всем мире и 
является одной из основных проблем современной 
офтальмологической патологии. По данным исследо
ваний, этим заболеванием страдают до 12% больных 
офтальмологического профиля в возрасте до 40 лет 
и свыше 67% пациентов старше 50 лет [1]. Сам тер
мин «сухой глаз» появился в литературе сравнитель
но недавно. Ранее его отождествляли исключительно 
с болезнью Сьегрена — тяжелым системным заболе
ванием, сопровождающимся понижением или пол
ным отсутствием секреции всех эндокринных желез, 
в особенности слезных и слюнных [1]. В настоящее 
время понятие «синдром сухого глаза» расширено и 
определяется как комплекс признаков поражения ро
говичного и конъюнктивального эпителия вследствие 
снижения качества и/или количества слезной жид
кости. Последняя формирует на поверхности глаза 
слезную пленку (СП), которая выполняет ряд важней
ших функций, в том числе трофическую, защитную 
и оптическую [2]. Таким образом, нарушение состава 
или продукции СП может привести к достаточно се
рьезным повреждениям переднего отрезка глаза.

В настоящее время актуальность проблемы разви
тия, диагностики и лечения синдрома «сухого глаза» 
(ССГ) обусловлена его большой распространенно
стью, достигающей 30-45% в структуре первичных 
обращений к офтальмологу [3].

Цель работы: изучить распространенность ССГ 
среди госслужащих, клиническое течение синдрома 
сухого глаза.

Материал и методы: в течение 1 месяца (март 
2010 г.) всего принято 426 человек. Из них иссле
дованию было подвергнуто 108 пациентов, обратив
шихся по поводу ССГ, что составило 25,3%. Среди ис
следуемых женщин было 61 человек (56 %), мужчин 
47 (44 %). Возрастные границы были в пределах от 25 
до 55 лет.

С диагностической целью проводились следую
щие мероприятия:

- тщательный сбор анамнеза заболевания и уста
новление связи с длительной работой за монитором 
компьютера;

- стандартный осмотр органа зрения, с проведени
ем биомикроскопии роговицы, конъюнктивы и краев 
век.

При выявлении признаков ССГ производилось:
- дополнительная «прицельная» биомикроскопия 

переднего отдела глазного яблока с использованием 
0,1% раствора флюоресцеина натрия;

- функциональное обследование (определение ста
бильности слезной пленки, исследование слезопро- 
дукции пробой Ширмера);

- постановка проб, направленных на диагностику 
патологических состояний, связанных с ССГ.

Результаты и обсуждение: При целенаправлен
ном расспросе пациента и выяснении анамнеза забо
левания было определено, что появление симптомов 
ССГ связано с длительным нахождением за монито
ром компьютера. Выяснено, что за компьютером они 
проводят более 6 часов в день. Как правило, рабочие 
кабинеты госучреждений представлены закрытыми 
помещениями с кондиционируемым воздухом.

Типичным одним из начальных симптомов синдро
ма сухого глаза явилось ощущение инородного тела 
в конъюнктивальной полости, которое сочеталось с 
сильным слезотечением, в дальнейшем сменяемым 
ощущением сухости. Характерны жалобы пациентов 
на жжение и резь в глазу, особенно при воздействии 
ветра, дыма, кондиционированного воздуха и других 
подобных раздражителей, при использовании тепло
вентиляторов. Субъективными признаками заболе
вания являлись светобоязнь, ухудшение зрительной 
работоспособности к вечеру, колебания остроты зре
ния в течение рабочего дня. К вышеперечисленным 
необходимо добавить и патогномоничные признаки. 
В частности, характерна негативная реакция больных 
на закапывание в конъюнктивальную полость даже 
вполне индифферентных капель, например раство
ра левомицетина 0,25% или раствора дексаметазона 
0,1%. В таких случаях пациенты испытывают боль, 
жжение или резь в глазу. Наиболее же частым объек
тивным признаком заболевания являлось уменьшение 
или полное отсутствие у краев век слезных менисков. 
Их место обычно заполняла отекшая и потускневшая 
конъюнктива, «наползающая» на свободный край века. 
Несколько реже у таких больных обнаруживалось по
явление разнообразных «засоряющих» включений 
в слезной пленке. Обычно они были представлены 
мельчайшими глыбками слизи, остатками отделив
шихся эпителиальных нитей, воздушными пузырь
ками и другими микрочастицами [3]. Они плавают 
в толще слезной пленки, слезном мениске и нижнем 
конъюнктивальном своде, смещаются по эпителию 
роговицы и хорошо заметны в свете щелевой лампы. 
Еще одним объективным признаком синдрома сухого 
глаза служит характерное отделяемое из конъюнкти
вальной полости. При осмотре век оно вследствие вы
сокой вязкости вытягивается в тонкие слизистые нити 
[4], которые вызывают у больных дискомфорт.

Выделяют три степени тяжести течения синдрома 
сухого глаза [1,6].

I, легкая, степень:
• субъективные признаки —  жалобы на ощуще

ние «песка в глазу», жжение, светобоязнь и др., возни
кающие при воздействии неблагоприятных факторов;

• объективные признаки — повышенная слезо- 
продукция, гиперемия и отек конъюнктивы, наличие 
включений в слезной пленке, появление конъюнкти
вального отделяемого в виде слизистых нитей.

II, средняя, степень:

98 ЖУРНАЛ / ВАЛЕОЛОГИЯ / ЖУРНАЛЫ №3 2010г.



ТӘЖІРИБЕЛПС ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

• субъективные признаки — большее количество 
жалоб и симптомов, сохраняющихся долгое время по
сле прекращения действия неблагоприятных факто
ров;

• объективные признаки — болевая реакция на 
инстилляции индифферентных глазных капель, отек 
бульбарной конъюнктивы с наползанием ее на сво
бодный край нижнего века, отсутствие рефлекторного 
слезотечения и появление признаков дефицита слезо- 
продукции.

III, тяжелая, степень отличается особыми форма
ми.

• Нитчатый кератит: множественные эпители
альные разрастания в виде нитей, свободные края ко
торых, смещаясь к роговице, раздражают глаз, что со
провождается роговичным синдромом. Конъюнктива 
интактна.

• Сухой кератоконъюнктивит: признаки нитчато
го кератита усугубляются дегенеративными измене
ниями конъюнктивального и роговичного эпителия. 
Роговица теряет свой естественный блеск, глянец и 
становится тусклой. Могут обнаруживаться субэпи
телиальные помутнения. Наблюдаются также отек и 
гиперемия конъюнктивы у краев век.

• Рецидивирующие микроэрозии роговицы: пе
риодическое возникновение поверхностных микро- 
дефекгов эпителия роговицы, сохраняющихся дли
тельное время (до 7 сут). Характерен выраженный 
роговичный синдром, заболевание через 2-3 мес ре
цидивирует.

Наши исследования показали, что наиболее часто 
встречалась легкая степень ССГ (75%), средняя сте
пень встречалась в 19%, а тяжелая в 6%.

Лечение больных с синдромом сухого глаза пред
ставляет весьма сложную и все еще достаточно дале
кую от оптимального решения задачу. Оно включает

использование как консервативных, так и оператив
ных методов [5]. При выборе медикаментозной тера
пии наиболее широкое применение получили так на
зываемые препараты искусственной слезы (слеза на
туральная, видисик, корнерегель, офтолик, офтагель, 
солкосерил), включающие в качестве основы гидро
фильные полимеры. Закапанная в конъюнктивальную 
полость искусственная слеза образует на поверхно
сти глазного яблока достаточно стабильную пленку, 
включающую в себя и компоненты слезы больного, 
если ее продукция еще сохранена. Кроме того, повы
шенная вязкость препаратов препятствует быстрому 
оттоку жидкости из конъюнктивальной полости, что 
также является благоприятным фактором.

Препараты, применяемые для закапывания при 
лечении ССГ, должны соответствовать следующим 
характеристикам [5,6]:

• физиологическое значение pH должно быть 
приближено к 7,2-7,4;

• оптимальная вязкость;
• бесцветность и прозрачность.
При выборе препарата ориентировались на ис

ходные показатели стабильности СП и субьективные 
ощущения пациента при пробных четырехкратных 
инстилляциях сравниваемых лекарственных средств. 
В дальнейшем оптимальный для каждого конкретно
го больного препарат (или комбинацию препаратов) 
закапывают с частотой, определяющейся временем 
возобновления дискомфорта за веками глаза.

Таким образом, распространенность ССГ среди 
госслужащих составила 25,3% в структуре первич
ных обращений. Среди клинических проявлений 
чаще встречалась легкая форма -  в 75% случаев. Для.ь 
лечения препараты из группы лубрикантов подбира
лись в зависимости от стабильности слезной пленки 
и субъективного комфорта.
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МЕМЛЕКЕТТІК ҚЫЗМЕТКЕРЛЕР АРАСЫНДАҒЫ ҚҰРҒАҚ КОЗ СИНДРОМЫ

Біздің зерттеу барысында кұрғақ коз синдромынын, жеңіл дәрежесі өте жиі (75%) кездесті, ал орта дәрежесі 
19% -да, ауыр дәрежесі 6% -да байқалды.

Қүрғақ көз синдромымен ауыратын науқастарды емдеу өте күрделі жэне бұл мәселені шешу өзекті болып 
отыр. Себебі оны емдеу консервативті тәсілдермен қатар оперативті ем қолдануды кажет етеді. Олардың ішінде 
гидрофилді полимерлер негізіндегі жасанды кілегей препараттары (табиғи кілегей, видисик, корнерегель, офто
лик, офтагель, солкосерил) кеңінен қолданылып жүр.
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DRY EYE SYNDROME AMONG THE STATE OFFICIALS

Our research has shown that the most frequently encountered mild degree of DES (dry eye syndrome) (75%), the 
moderate degree was observed in 19% and severe in 6%. Treatment of patients with dry eye syndrome is very complex 
and still far enough away from the optimal solution of the problem. This includes using both conservative and operative 
methods. The most widely used drugs were so-called artificial tears (tears natural, vidisik, komeregel, oftolik, oftagel, 
solcoseril), including as the basis of hydrophilic polymers.

Рамазанова Б.Л.

СОВЕРШЕНСТВОВАНИЕ МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫ Х 
ДИАБЕТИЧЕСКОЙ РЕТИНОПАТИЕЙ

Национальный научный медицинский центр, г. Астана

Сосудистая офтальмопатология по-прежнему 
остается одной из основных причин необратимой 
слепоты и слабовидения. В настоящее время диабе
тическая ретинопатия является сложной проблемой 
здравоохранения, что обусловлено неуклонным ро
стом распространенности этого заболевания во всем 
мире, отсутствием ранней диагностики и эффектив
ных методов ее лечения, поскольку развивается у 45% 
больных сахарным диабетом уже в течение первых 
3-5 лет заболевания и, со временем, становится при
чиной слабовидения и инвалидизации [1].

Экономические затраты, связанные с лечением 
диабетической ретинопатии в различных странах ва
рьируют в пределах 1-5% от общих затрат здравоох
ранения. В развитых странах выделяются значитель
ные средства на фундаментальные исследования их 
этиологии и патогенеза, а также на разработку новых 
методов ранней диагностики, профилактики и тече
ния сахарного диабета и [2].

В успешной разработке консервативных методов 
лечения, помимо инсулина и других сульфаниламид
ных антидиабетических препаратов для снижения 
гликемии, с одной стороны, и улучшения метаболиче
ских и иммунных нарушений -  с другой, в последнее 
время применяется пептидный биорегулятор, веще
ство пептидной природы -  ретиналамин [3].

Целью настоящей работы явилось изучение комби
нированных методов лечения диабетической ретино
патии.

Материалы и методы: Пациентов с диабетиче
ской ретинопатией в течение года наблюдалось 156. 
Возраст пациентов от 51 года до 71 года, мужчин 
41,7%, женщин 58,2%. Длительность течения сахар
ного диабета составила: 5-7 лет-50%; 10-15 лет-25% 
19-24 года-25%.

В группе с проведением традиционной терапии 
наблюдались 20 пациентов. Возраст от 48 до 66 лет; 
мужчин 40%, женщин 60%. Длительность течения 
сахарного диабета составила: 5-7 лет-20%; 10-16 лет- 
30% 21-28 лет-50%.Для сравнительной оценки эф

фективности лечения больные были разделены на 2 
группы.

В I группе больных диабетической ретинопатией 
(56) проводилась комбинированная терапия с введе
нием ретиналамина по 0,5 парабульбарно № 5-7 или 
в составе биостимулирующей смеси в субтеноновое 
пространство №1, затем производилась панретиналь
ная лазеркоагуляция сетчатки.

В II группе больных диабетической ретинопатией 
(20) проведено общепринятое лечение (контрольная 
группа).

Результаты
В I группе пациентов, пролеченной с применением 

ретиналамин + лазеркоагуляция (комплексная тера
пия), первые признаки повышения зрительных функ
ций наблюдались в следующем соотношении:

- в васкулярной фазе - в среднем на 5-й день ле
чения;

- в экссудативно - геморрагической фазе -  на 6,1 
день лечения;

- в экссудативно - геморрагической фазе с макуло- 
патией - в среднем на 8-й день лечения;

- в фазе неоваскуляризации - в среднем на 10-й 
день лечения;

- в фазе глиоза - в среднем на 12,5-й день лечения.
ВII группе пациентов, пролеченной традиционной

терапией, первые признаки повышения зрительных 
функций наблюдались в следующем соотношении:

- в васкулярной фазе - в среднем на 8-й день лече
ния;

- в экссудативно - геморрагической фазе -  на 10,2 
день лечения;

- в фазе неоваскуляризации - в среднем на 11-й 
день лечения;

- в фазе глиоза - в среднем на 12-й день лечения.
В I группе пациентов с комплексной терапией дли

тельность сохранения стабильных зрительных функ
ций наблюдалась:

- в васкулярной фазе - в среднем 28 недель;
- в экссудативно - геморрагической фазе -  в сред

ЖУРНАЛ / ВАЛЕОЛОГИЯ / ЖУРНАЛЫ №3 2010г.100



ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

нем 21 недель;
- в фазе неоваскуляризации - в среднем 12 недель;
- в фазе глиоза - в среднем 7,5 недель.
В II группе пациентов с традиционным методом 

сохранения длительности стабильных зрительных 
функций наблюдалось: в васкулярной фазе - в сред
нем 20,5 недель;

- в экссудативно - геморрагической фазе -  в сред
нем 17,7 недель;

- в фазе неоваскуляризации - в среднем 12 недель;
- в фазе глиоза - в среднем 7 недель.
Выводы: Таким образом, пептидный биорегулятор 

оказывает стимулирующее действие на фоторецеп
торы и клеточные элементы сетчатки, способствует 
улучшению функционального взаймодействия пиг
ментного эпителия, нормализует проницаемость со
судов.
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ДИАБЕТТІК РЕТИНОПАТИЯҒА ШАЛДЫҚҚАН НАУҚАСТАРДЫ ЕМДЕУ ӘДІСТЕРІН
ЖЕТІЛДІРУ

Соқырлық пен нашар көрудің негізгі себептерінің бірі тамырлардың закымдалуымен байланысты болу- 
да. Қазіргі күні диабеттік ретинопатия денсаулық сақтау саласының күрделі мәселесі болып отыр. Бұл бүкіл 
әлемде осы аурудың таралуы мен өсуін, ерте диагностикалаудың жэне оны емдеудің нәтижелі әдістерінің 
жоқтығымен айқындалған. Емдеудің консервативті әдістерін табысты дайындауда, гликемияны төмендету 
үшін инсулин мен баска да сульфаниламидті диабетке карсы препараттардан басқа, метаболикалық жэне 
иммундық зақымданулардың жақсартуға арналған, пептидті биорегулятор, табиғи пептид заты -  ретиноламин 
қолданылады.

IMPROVED TREATMENT OF PATIENTS WITH DIABETIC RETINOPATHY

Vascular oftalmopatology remains a major cause of irreversible force and low vision. Currently, diabetic retinopath/ 
is a complex public health problem because of the steady increase in the prevalence of the disease worldwide, the lack 
of early diagnosis and effective methods of treatment.

In the development of a successful conservative treatment, in addition to insulin and other anti-diabetic sulfanil
amide drugs to reduce blood glucose levels, on the one hand, and improvement of metabolic and immune disorders - on 
the other hand, recently applied bioregulator peptide, peptide substances - retinalamin.

Ч А І  E O

Рамазанова Б.А.

РАННЕЕ ВЫЯВЛЕНИЕ БОЛЬНЫ Х С ДИАБЕТИЧЕСКОЙ 
РЕТИНОПАТИЕЙ МЕТОДОМ СКРИНИНГА

Национальный научный медицинский центр, г. Астана

Диабетическая ретинопатия является распростра
ненным сосудистым осложнением сахарного диабета, 
и занимает одно из первых мест среди причин, приво
дящих к полной потере зрения [1].

Опасность этого осложнения состоит в том, что 
диабетическое поражение сосудов сетчатки и сетчатой 
оболочки долгое время остается незамеченным. Боль
ные не отмечают снижения зрения на ранних стадиях 
диабетической ретинопатии, только когда в более вы

раженных стадиях изменения распространяются на 
центральную область или происходят обширные кро
воизлияния. Своевременное выявление и проведение 
лечения на ранних стадиях диабетической ретинопа
тии дают возможность остановить прогрессирование 
сосудистых изменений, а больным с выраженными 
грубыми изменениями на глазном дне не всегда уда
ется помочь, остановить прогрессирование процесса 
и резкое снижение зрения [2].
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В терапии и профилактике диабетической рети
нопатии антидиабетическое лечение, диета, восста
новление нарушенных обменных процессов являют
ся основными условиями [3]. Имеются отдельные 
высказывания о том, что поддержание нормального 
уровня сахара в крови не предупреждает развития ре
тинопатии [4].

Большинство авторов считают, что гипогликеми- 
зирующие препараты не оказывают неблагоприятного 
влияния на состояние сетчатки. При сахарном диабе
те 2-го типа в связи с поздней диагностикой признаки 
диабетической ретинопатии обнаруживают уже при 
постановке диагноза сахарного диабета в 15-40 % 
случаев, так как обычно не удается установить точное 
время начала заболевания [5].

В настоящее время ведутся большие и детальные 
исследования, в результате которых будет оценена 
эффективность этих препаратов. В то же время со
временные представления о патофизиологии диабе
тического поражения сетчатки позволяют выделить 
ряд направлений в консервативной терапии диабети
ческой ретинопатии.

Цель работы — раннее выявление больных с диа
бетической ретинопатией методом скрининга с целью 
своевременного лечения и предотвращения осложне
ний.

Материал и методы исследования. Нами было 
обследовано 87 больных с диабетической ретинопа
тией, из них 51 мужчин (58,6%) и женщин 36 (41,4%). 
Возраст больных варьировал от 48 до 77 лет, сред
ний возраст составил 62.9± 1.3 года. Больные имели 
различные сроки длительности сахарного диабета, 
максимальная продолжительность составила 25 лет 
(средняя продолжительность 10 ±2.8 лет). Все паци
енты получали комплексное медицинское обследова
ние и лечение.

Офтальмологические методы исследования вклю
чали: визометрия, биомикроскопия, офтальмоскопия,

периметрия, гонископия, циклоскопия и оптическая 
когерентная томография глазного дна. Измерение вну
триглазного давления проводилось при отсутствии 
указаний на ее проведение в течение последнего года 
или при наличии характерных признаков для глауко
мы при осмотре больных.

Среди обследованных больных диабетическая 
ангиопатия сетчатки отмечена у 10,1%, простая диа
бетическая ретинопатия -  у 16,6%, пролиферирую
щая диабетическая ретинопатия -  у 38,7%, диабето
склеротическая ретинопатия -  у 21,0%, диабето
гипертоническая ретинопатия -  у 13,6% больных. 
Сравнительно высок процент больных пролифериру
ющей диабетической ретинопатией. Степень компен
сации диабета оценивалась эндокринологом и у всех 
обследованных на момент осмотра была неудовлетво
рительной - уровень гликемии колебался от 8,0 до 21.0 
ммоль/л, средний уровень составил 10±1.2ммоль/л. 
Большая часть больных (61,5%) находилась на инсу- 
линотерапии, 38.5% пациентов получали таблетиро- 
ванные сахароснижающие препараты при соблюде
нии диеты.

Таким образом, можно отметить, что с увеличени
ем длительности диабета увеличивается частота раз
вития пролиферативной стадии. По нашим данным 
частота развития пролиферативной диабетической 
ретинопатии составила: при длительности диабета до 
10 лет — 3-5 %, 10-15 лет — 20-30 %, 20 и более — 
частота пролиферативной ретинопатии прогрессивно 
уменьшается в связи с высокой смертностью, вызван
ной длительностью диабета. Частота ретинопатии у 
лиц обоих полов увеличивалась с возрастом, образуя 
пик между 50 и 70 годами, у людей в возрасте старше 
70 лет самая низкая распространенность диабетиче
ской ретинопатии. Отмечалось увеличение частоты 
ретинопатии у мужчин до 45-летнего возраста и у 
женщин после 45 лет.
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ІРІКТЕУ ӘДІСІ АРҚЫЛЫ ДИАБЕТТІК РЕТИНОПАТИЯҒA 
ШАЛДЫҚҚАН НАУҚАСТАРДЫ EPTE АНЫҚТАУ

Диабеттік ретинопатия - қантты диабеттің кең таралған тамырлар асқынуы болады, және де көздің толық 
көрмеуіне соқгыратын алдыңғы орындарды алады.

Жумыстың мақсаты -  уақытында емдеу жэне асқынуларды болдырмау мақсатында іріктеу әдісі арқылы 
диабеттік ретинопатияға шалдыққан науқастарды ерте анықгау.

Диабеттік ретинопатияға шалдыққан 87 науқас тексерілді, олардың 51 ерлер (58,6%) және 36 (41,4 %) 
әйелдер. Науқастардың жасы 48-ден 77-ге дейін болды, орташа жасы 62,9±1,3 жылды құрады. Науқастарда 
қантты диабеттің эртүрлі ұзақгық мерзімдері болған, ең ұзағы 25 жылды кұрады (орташа ұзақтығы 10±2,8 
жыл).
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EARLY IDENTIFICATION OF PATIENTS WITH DIABETIC RETINOPATHY
BY A SCREENING METHOD

Diabetic retinopathy is a common vascular complication of diabetes, and is one of the first places among the causes 
leading to the complete loss of vision.

The aim of the paper - early detection of patients with diabetic retinopathy by screening method for early treatment 
and prevention of complications.

We examined 87 patients with diabetic retinopathy, of which 51 men (58,6%) and women 36 (41,4%). Age of pa
tients ranged from 48 to 77 years, mean age was 62 + -1.3 years. The patients had various periods duration of diabetes, 
the maximum duration was 25 years (average 10 + -2.8 years).

ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЁЛЕЛЕРІ

Раисова A. M.

СОВЕРШЕНСТВОВАНИЕ МЕТОДА ЧРЕСКОЖ НОЙ ЭТАНОЛОВОЙ 
ДЕСТРУКЦИИ У ПАЦИЕНТОВ С КОЛЛОИДНЫМ ЗОБОМ

Н И И  К  и В Б  г. Алматы.

В последние десятилетия современная тиреоидо- 
логия все больше и больше использует новые подхо
ды к тактике ведения пациентов с узловыми образова
ниями щитовидной железы.

Узловой зоб -  это собирательное понятие, и в 
структуре узловой патологии щитовидной железы 
коллоидный в разной степени пролиферации зоб за
нимает лидирующие позиции [1,2].

Естественно, с каждым годом, появляются новые 
публикации, работы в плане усовершенствования тех 
самых новых методик, особенно это касается склеро- 
терапии с использованием этанола 96 %. К настояще
му времени, как за рубежом, так и в России, накоплен 
значительный статистический материал свидетель
ствующий о достаточно высокой ее эффективности и 
безопасности [3,4,5].

Механизм действия этанола основан как на пря
мой, так и непрямой деструкции ткани ЩЖ. Прямая 
деструкция реализуется путем асептического коагу
ляционного некроза, непрямая основана на развитии 
тромбоза сосудов микроциркуляторного русла в узле. 
Кроме того, может наблюдаться снижение фермента
тивной активности в живых клетках, которые окружа
ют участки некроза. Вокруг узлов, в которые вводится 
этанол, развивается гранулематозная реакция с обра
зованием гигантских многоядерных клеток. Впослед
ствии фолликулярные структуры постепенно замеща
ются соединительной тканью [5,6].

Дополнение инъекций склерозантов, препаратами 
с выраженными противовоспалительными свойства
ми, можно рассматривать как одну из возможностей 
уменьшения перифокального воспаления Отечествен
ные и российские ученые уже использовали с такой 
целью дипроспан, кеналог [5,7].

Целью нашего исследования явилось изучение эф
фективности использования препарата рекомбинатно-

го интерлейкина-2 после проведения курса этаноло- 
вой деструкции у пациентов с узловым коллоидным 
зобом. >.

Материалы и методы: Были отобраны 20 пациен
тов, имеющие цитологически подтвержденный диа
гноз коллоидного зоба. Больные находились в возрас
те от 20 до 60 лет. У всех больных имелось эутиреоид- 
ное состояние щитовидной железы, подтвержденное 
результатами повторных исследований содержания 
тиреоидных и тиреотропного гормонов.

Всем больным проводили стандартное физикаль- 
ное обследование: осмотр и пальпацию щитовидной 
железы и регионарных лимфоузлов, определяли мас
су тела, частоту сердечных сокращений и артериаль
ное давление.

Для интерпретации результатов пальпаторного 
исследования мы использовали классификацию ВОЗ 
1992 г.

Ультразвуковое сканирование проводили всем 
больным при помощи УЗ-аппарата Aloka с использо
ванием линейного датчика частотой 7,5 мГц., с после
дующим проведением тонкоигольной аспирационной 
биопсии и цитологическим исследованием получен
ного материала.

Метод лечения основывался использовании мето
да этаноловой деструкции (3 инъекции через день), 
с последующим внтуриузловым введением препарата 
рекомбинантного интерлейкина -2 (Ронколейкин, про
изводитель Биотех, Санкг Петербург) в дозе 250 000 
Ед, разведенного в 1,0 мл физиологического раствора 
натрия хлорида. Курс лечения составил 3 инъекции 
через день. Паралелльно пациенты получали с про
филактической целью препарат левотироксина в дозе 
50 мкг.

Полученные результаты: В ходе проведенного 
исследования было отмечено достоверное уменыпе-
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ние размеров коллоидного зоба через 6 и 12 месяцев. 
Если исходно объем узлового образования составил 
3,8±0,21 см1 2 3 4, то через 3 месяца от начала лечения отме
чается достоверное уменьшение объема узлового об
разования и данный показатель составляет 2,81 ±0,23

(р<0,001), через 6 месяцев происходит дальнейшее 
его уменьшение: 1,91±0,16 (р<0,001), а через 12 ме
сяцев объем узлового образования составляет уже: 
0,98±0,15 (р<0,001). В целом происходит уменьшение 
узлового образования в 3,8 раза.

г»5
Sw

До начала Через 3 мес. Через 6 мес. Через 12 мес. 
лечения

Рисунок 1 -  Влияние сочетанной терапии на объем узлового образования у больных с коллоидным зобом 
(п=20).

Выводы: Таким образом, анализируя полученные 
результаты применения препарата Ронколейкин в дозе 
250 000 Ед, кратностью № 3, после инъекций 96% эта
нола № 3 в терапии узлового коллоидного зоба необ
ходимо отметить следующие факты. Действие реком

бинантного Ил-2 не ограничивается только уменьше
нием самого узлового образования ЩЖ (что отражено 
на рисунке 1), но и приводит к уменьшению развития 
соединительнотканного компонента.
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КОЛЛОЙДТЫ ЖЕМСАУЫ БАР НАУҚАСТАРДЫ ТЕРІАРҚЫЛЫ ЭТАНОЛМЕН ДЕСТРУКЦИЯ-
ЛАУ ӘДІСТЕРІН ЖЕТІЛДІРУ

Ронколейкин препаратын 250000 бірлікте түйінді коллоидты жемсау емінде этанолды деструкциясымен 
бірге қолдану өзінің тиімділігін тек этанолды деструкцияны қолданғанға қарағанда түйінді құрылымның 3,1 
есе кішіреюімен ғана емес, сол сияқты қабыну ошағының кішіреюімен, дәнекер тінінің дамуымен дәлелдеді.
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PERFECTION OF THE METHOD GOITER IN COMBINATION WITH ETHANOL DESTRUCTION
AT PATIENTS WITH COLLOID THE CRAW

The usage of Roncoleikin drug 250 000 units in treatment of node colloid goiter in combination with ethanol de
struction proved its effectiveness not just by reduction of the node lumps itself by 3.1 times compared to the use of just 
ethanol destruction, but also by reduction of the infiammatoiy tissue, development of conjunctive tissue.

ТӘЖІРИБЕЛПС ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

Ч А І  E o

А.А. Аманкулова

ДИНАМИКА КЛИНИКО -  ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПРИ 
КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ ДЕТЕЙ С БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ, 

СОЧЕТАННОЙ С АЛЛЕРГИЧЕСКИМ  РИНИТОМ

Медицинский Университет Астана

Ключевые положение реабилитации детей боль
ных бронхиальной астмой является профилактика 
инвалидизации и улучшения качества жизни. Мето
ды реабилитации включают базисную терапию, не
медикаментозную терапию. Принципы реабилитации 
включает: раннее начало; создание индивидуальных 
программ в зависимости от тяжести и наличия со
путствующей патологии; комплексный характер про
грамм. Основная задача этапа реабилитации -  макси
мальное использование немедикаментозных методов 
лечения [1].

Немедикаментозные методы лечения позволяют 
уменьшить объем и длительность применения лекар
ственных препаратов, безвредны, психологически хо
рошо переносится детьми [2].

В институте химических наук МОН РК на основе 
корня солодки получен препарат «Глидеринин» [3]. 
Глидеринин является первым Казахстанским препа
ратом, из растительного сырья разработанным и вне
дренным по всем стандартам на общесоюзном уровне
[4].

Целью данного исследования явилось разрабо
тать способ повышения эффективности комплексной 
реабилитации детей с использованием эндоназально 
мазь глидеринин, при бронхиальной астме (БА) со
четанной, с аллергическим ринитом (АР) у детей.

В комплекс терапии основной группы (п=27 де
тей), кроме 1% мази глидеринина с эндоназальной ап
пликацией на турундах в течение 30 мин 3 раза в день 
в течение 1 мес, включали базисную терапию, ингаля
ционные и интраназальные кортикостероиды, по по
казаниям Ь2-агонисты, проводились по возможности 
элиминационные мероприятия и всем больным 
орошение полости носа 0,65% раствором салина в 
виде назального спрея. Пациенты сравнительной 
группы (п=25 детей) получали традиционную тера
пию и не включал в лечении мазь глидеринина. Всем 
больным проводили респираторную терапию с эле
ментами дыхательной, звуковой, носовой гимнасти

ки с акцентом на удлинение выдоха, дыхание через 
сопротивление и образовательные обучение «Астма 
школе».

Оценивая клинико-функциональные показате
ли, была использована оценка в баллах клинических 
симптомов ринита и астмы, риноскопической карттң 
ны, функционального состояния слизистой оболочки 
полости носа и легких, оценку общего качества жиз
ни до начала лечения, после окончания курса через 3 
мес. 6 мес. 12 мес.

Сравнительный анализ результатов лечения пока
зал, что хороший эффект на фоне комбинированного 
лечения при эндоназальном применении мази глиде
ринин отмечен у 66,6%.

Положительный эффект при комбинированном ле
чении с эндоназальной аппликацией глидеринина у 
больных с сочетанной формой бронхиальной астмы 
заключался в уменьшений или исчезновений сим
птомов ринита, сократились частота дневных и осо
бенно, частота ночных приступов астмы. В связи с 
уменьшением количества приступов, удалось снизить 
дозу топических интаназальных КС в 2 раза, т.е. на 
30,4±2,5%, потребности сальбутамола с 3,1±1,1 до 
1,6±0,9 ингаляции в сутки.

У больных клинической группы до лечения вре
мя мукоцилиарного транспорта по передвижению 
сахарина было достоверно удлинено (р<0,001), по 
сравнению с нормой и составил в основной и срав
нительной группах 16,7±0,9 мин и 16,5±0,7мин, 
соответственно. Проведение комбинированной тера
пии значимо активизировало транспортную функцию 
мерцательного эпителия, у больных основной группы 
его значение достоверно изменилось до 9,8±0,7 мин 
(р <0,001), почти равнялись показателями контроль
ной группы, различие недостоверно (р>0,05).

В цитограммах носового секрета в результате ле
чения обнаружены признаки регенерации эпителия: 
значительно уменьшилась интенсивность миграции 
лейкоцитов, число дегенеративно измененных кле
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ток, как и количество эозинофилов у большинства 
больных (60%) основной группы. У больных срав
нительной группы улучшение цитологической карти
ны обнаружены у наименьшего количества больных 
(35%). Была выявлена прямая связь между уровнем 
дегенеративно измененных клеток и удлинении вре
мени мукоцилиарного транспорта.

У больных со среднетяжелой и тяжелой формой 
бронхиальной астмы с сопутствующим ринитом име
ло место значительные снижение от возрастных фи
зиологических норм показателей пиковой скорости 
выдоха, ФЖЕЛ, ОФВ и скоростных показателей
м о с 25, м о с 50, м о с 75.

После проведения лечения у значительной части 
(60%) больных основной группы, отмечена норма
лизация нарушенной вентиляции легких, что прояв
лялось в увеличении показателей пиковой скорости 
выдоха, ФЖЕЛ, ОФВ] и скоростных показателей 
МОС25 МОС50, МОС75. Прирост показателя на 27,6%, 
тогда как, лишь на 14,6% прирост показателя отмечен 
у больных получавших традиционную терапию, до
стоверное различие (р<0,01). Динамика показателей 
ФЖЕЛ наблюдалась через 3, 6, 12 месяцев, от начало 
лечения, отмечено достоверное увеличение в основ
ной и сравнительной группах (р<0,01) и (р<0,05). 
Прирост показателей ФЖЕЛ, в основной и в сравни

тельной группах был равен 11,2 % и 5,9%, соответ
ственно.

Для дополнительного подтверждения эффектив
ности комбинированной терапии у детей с сочетанной 
формы бронхиальной астмы, осуществлен анализ ди
намики качества жизни в результате проведенного ле
чения с использованием общего «Вопросника оценки 
статуса здоровья детей», являющегося официальным 
рускоязычным аналогом инструмента MOS -  SF 36 
общего вопросника качества жизни [5].

Из полученных данных следует, что уровень обще
го качества жизни детей с сочетанной бронхиальной 
астмой повышался у всех больных, однако, значимые 
достоверные различия (р<0,01, р<0,001) почти всех 
показателей с исходным статусом были получены 
только у больных основной группы.

Таким образом при комплексной терапии детей с 
бронхиальной астмой с сопутствующим аллергиче
ским ринитом с использованием эндоназально мазь 
глидеринин, на основе солодки, отмечается улучше
ние клинико-функциональных показателей, умень
шение выраженности аллергического процесса. При 
этом препарат не является гормоном и обеспечивает 
безопасность при продолжительном применении у 
больных с сочетанной бронхиальной астмой.
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БАЛАЛАРДА БРОНХ ДЕМІКПЕСІ АЛЛЕРГИЯЛЫҚ РИНИТПЕН ҮЛАСЫП ЖҮРУІ КЕЗІНДЕ 
КЕШЕНДІ ЕМ ҚОЛДАНҒАНДАҒЫ КЛИНИКАЛЫҚ ФУНКЦИОНАЛДЫҚ КӨРСЕТКІШТЕРДІҢ

ДИНАМИКАСЫ
Бронх демікпесі аллергиялык ринитпен ұласып жүруі кезінде кешенді емге глидериин майын интрана- 

залды қолданған топтағы балалардың (п=27) клиникалық-функционалдық көрсеткіштері, (п=25), әдеттегі ем 
кабылдаған балалармен салыстырғанда жаксарған. Интраназалдық ингаляциялық глюкокортикостероидттардың 
мөлшерін қысқартуға мүмкіндік туатындығы жөнінде мәліметтер келтірілген.

DYNAMICS OF CLINICAL AND FUNCTIONAL DATA IN COMPLEX THERAPY OF CHILDREN 
WITH BRONCHIAL ASTHMA COMBINED WITH ALLERGIC RHINITIS

In complex therapy with endonasal using of gliderenin ointment in children’s groups (n=27) with bronchial asthma 
combined with allergic rhinitis, improvement of clinical and functional data was noted, the ability of doses’ decreasing 
if intranasal and inhalation glucocorticorteroids in comparison with children (n=25) having taken traditional therapy
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Г. С. Ш аймуханова, С.К. Бисимбаева, Н.В. Калина,
К. К. Кожакова

АНТИБИОТИКОЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ БАКТЕРИЙ, ВЫДЕЛЕННЫХ 
ПРИ ИНФЕКЦИЯХ ВЕРХНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ

Бактериологическая лаборатория АО  «Республиканский Научный Центр Неот
лож ной Медицинской Помощи», г. Астана  
АО «Медицинский университет Астана»

В последние десятилетия все более актуальной 
проблемой становится резистентность респираторных 
патогенов. Наиболее важным фактором, способствую
щим возникновению и селекции резистентности в по
пуляции, является широкое, часто неоправданное, ис
пользование системных антибиотиков. Следует также 
учитывать, что системные антибиотики способствуют 
селекции резистентных штаммов нормальной микро
флоры полости рта, кожи и кишечника [1,2].

Планомерная систематическая бактериологиче
ская и эпидемиологическая оценка степени распро
страненности приобретенной резистентности бакте
рий к антибактериальным средствам призвана стать 
научной основой для разработки схем рациональной 
антибактериальной терапии и мер по предотвраще
нию глобального распространения резистентных и 
мультирезистентных штаммов бактерий в биосфере 
[3, 5].

Целью настоящей работы явилось изучение анти

биотикограмм бактерий, выделенных при инфекциях 
верхних дыхательных путей, выделенных от больных, 
находившихся на лечении в АО «Республиканский на
учный центр неотложной медицинской помощи» за 
период с 2009 по 2010 гг.

Материалы и методы исследования. Было изу
чено 118 штаммов выделенных от пациентов в период 
с 2009 по 2010 гг.

Чувствительность микроорганизмов к антибиоти
кам определяли методом диффузии в агар [4]. Набор 
антибиотиков включал 23 антимикробных препарата.

Результаты и обсуждение. Исследование спектра 
антибиотикорезистентности (рисунок 1), проведенное 
нами показало, что наиболее высокий процент рези
стентности отмечается к ампициллину и цефалоспо- 
ринам I поколения (в 96,0% случаев). Наименьший 
процент резистентности отмечен к ципрофлоксацину, 
моксифлоксацину, левофлоксацину, цефепиму и ази- 
тромицину. *

у
Рисунок 1 - Антибиотикочувствительность микрофлоры, выделенной при инфекциях верхних дыхательных 

путей

1 1 I  4

* устойчивы' I ум еренно устойчивы
19 20 21 22 23

чувствительны

100%

Примечание: 1 - ампициллин, 2 - амоксиклав, 3 - имипинем, 4 - тиментин, 5 - цефазолин, 6 -  цефалексин, 
7 -  цефалотин, 8 -  цефуроксим, 9 -  цефамандол, 10 -  цефаклор, 11 -  цефтриаксон, 12 -  цефотаксим, 13 -  цеф- 
тазидим, 14 -  цефепим, 15 -  гентамицин, 16 -  ципрофлоксацин, 17 -  пефлоксацин, 18 -  левофлоксацин, 19 -  
моксифлоксацин, 20 -  азитромицин, 21 -  доксициклин, 22 -  метронидазол, 23 -  линкомицин.

Среди пиогенных кокков наиболее высокий про
цент резистентности отмечается к ампициллину 
(100%), доксициклину и цефалоспоринам 1 поколе
ния (80,0%). Наименьший процент резистентности 
отмечен к имипинему, цефепиму, пефлоксацину, ле
вофлоксацину и моксифлоксацину (в 100% случаев). 
Энтеробактерии характеризуются наибольшей рези
стентностью к полусинтетическим пенициллинам. 
Они проявляют высокую чувствительность к цефало
споринам III поколения и фторхинолонам. Наиболь

шее опасение вызывает факт увеличения уровня анти
биотикорезистентности, а также растущее количество 
антибиотикорезистентных штаммов различных видов 
микроорганизмов. Важно подчеркнуть, что антибак
териальная терапия должна основываться на данных 
мониторинга резистентности к антимикробным пре
паратам, что позволяет уменьшить селекцию анти
биотикоустойчивых штаммов микроорганизмов.

Результаты систематической оценки чувствитель
ности культур микроорганизмов к антимикробным
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средствам является неоценимым фактическим мате
риалом для определения уровня приобретенной рези
стентности микроорганизмов, циркулирующих в том 
или ином географическом регионе, эпидемическом 
районе, стационаре, что позволяет оптимизировать 
схемы эмпирической стартовой антимикробной тера

пии.
Таким образом, результаты проведенных исследо

ваний свидетельствуют о высокой бактериологиче
ской эффективности ципрофлоксацина, моксифлокса- 
цина, левофлоксацина, цефепима и азитромицина при 
бактериальных респираторных инфекциях.
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ЖОҒАРҒЫ ТЫНЫС АЛУ ЖОЛДАРЫ ИНФЕКЦИЯЛАРЫНЫҢ АНТИБИОТИККЕ
СЕЗІМТАЛДЫҒЫ

Зерттеу жұмысының барысыңда жоғарғы тыныс any жолдары бактерияларының антибиотиктерге 
суімталдығын анықтадық. Аныкгаудың қорытындысы бойынша ең жоғарғы пайыз ампициллин мен цефало- 
спорин болып табылды. Ең төменгі көрсеткіш ципрофлоксацин, моксифлоксацин, левофлоксацин, цефепим 
жэне азитромицин антибиотиктерінде екендігі дәлелденді.

SENSITIVENESS TO THE ANTIBIOTICS OF BACTERIA, DISTINGUISHED AT THE INFECTIONS
OF OVERHEAD RESPIRATORY TRACTS

A sensitiveness is studied to the antibiotics of bacteria, distinguished at the infections of overhead respiratory tracts. 
Research showed that the most high percent of stability was marked to the ampicillin and цефалоспоринам of I of 
generation (in 96,0% cases). The least percent of stability is marked to ciproflocsacini, moxiflocsacini, levoflocsacini, 
cefepimi and azitromicini.

Сатенова Р.Ж.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ МАЛОДОЗНОГО ЦИФРОВОГО ФЛЮОРОГРАФИЧЕСКОГО ОБСЛЕДО
ВАНИЯ В ДИАГНОСТИКЕ ПАТОЛОГИИ ЛЕГКИХ

ГККП «Городская поликлиника №3»

В современных условиях, проблема туберкулеза 
весьма актуальна, т.к. Казахстан является неблаго
получным регионом по данной нозологии. Поэтому 
проведение флюорографического обследования орга
нов грудной клетки является обязательным для насе
ления.

Согласно приказа № 466 от 03.08.2007 года «Об 
утверждении некоторых инструкций по борьбе с ту

беркулезом» все подростки с 15 до 18 лет, учащиеся и 
студенты колледжей и ВУЗов подлежат обязательному 
флюорографическому обследованию. В настоящей ра
боте проведен анализ результатов профилактического 
обследования студентов и подростков старше 15 лет 
в городе Астане, посредством малодозной цифровой 
флюорографической установки за период с 2007 по 
2009 года.
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Целью нашего исследования является изучение эф
фективности использования малодозного цифрового 
флюорографического аппарата в диагностике патоло
гии легких среди учащейся молодежи г. Астаны.

Материалы и методы: ГККП «Городская поли
клиника №3» обслуживает подростков г.Астаны , т.е. 
всех учащихся школ с 15лет и всех студентов ВУЗов

и СУЗов.
Количество обслуживаемого населения за 2009 

год составляет 65878, в 2008 году - 66994, в 2007 году 
- 66876. Сразу после передачи с детских поликлиник 
в 15 лет учащиеся проходят ежегодно флюорографию 
органов грудной клетки.

2007 2008 2009

1 -рисунок. Количество обследуемых населения по годам

До 2008 года флюорографию проходили на ста
ционарной флюороустановке. С мая 2008 года в по
ликлинике введен в эксплуатацию передвижной флю- 
роаппарат, который позволил увеличить количество 
проведенных флюорообследований.

В современной рентгенологии активно выдвига
ется принцип цифровой рентгенографии, одним из 
основных достоинств которого является значительное 
снижение лучевой нагрузки на пациента при сохра
нении диагностических возможностей, что особенно 
важно при обследований молодого контингента [1]. В 
малодозной цифровой установке предусмотрено по
лучение твердой копии изображения. Однако, следует 
помнить, что в цифровой ренгенографии твердые ко
пии не предназначены для анализа, т.к. на них утрачи
вается основное изображение. По качеству.изображе- 
ния на бумаге всегда будет уступать изображению на 
экране. Диагностическое изучение цифрового снимка 
допустимо только на экране монитора. Врач клини
цист в каждом конкретном случае изучает изображе
ние на экране вместе с рентгенологом. Твердая копия 
цифрового снимка может быть использована как до
кумент, подтверждающий заключение. Повсеместное 
ухудшение своевременного выявления туберкулеза и 
рака легких происходит на фоне значительного сокра
щения массовых проверочных флюорографических 
осмотров населения. В этой связи создание цифровых 
рентгенустановок для исследования легких, работаю
щих при низких дозовых нагрузках и обладающих но
выми диагностическими возможностями, становится 
задачей государственной важности. Президент Н.А. 
Назарбаев в своем Послании народу Казахстана «Но
вый Казахстан в новом мире» подчеркнул , что одним 
из направлений государственной политики на новом 
этапе развития нашей страны должно стать улучше
ние качества медицинских услуг и развитие высоко
технологичной системы здравоохранения^]. В осно
ве цифровых рентгенологических аппаратов лежит 
принцип изображения не на рентгенпленку, а на ма
трицу высокочувствительных детекторов с последую
щей компьютерной обработкой изображения. Основ

ными достоинствами метода цифровой рентгендиаг- 
ностики являются: значительное снижение лучевой 
нагрузки, улучшение диагностических возможностей 
рентгенаппаратуры, оптимизация хранения и переда
чи изображения, отсутствие фотопроцесса, возмож
ности постпроцессной обработки [3,4,5].

Результаты исследования: Всего было проведено 
флюорографических обследовании в течение 2007т. 
2009 года 136709, из них в 2007году-38646 (75%), 
подлежало-51490, в 2008году-42754 (80,6%), под- 
лежало-53014, в 2009году-55309 (99,4%), подлежа- 
ло-55624.

Среди проведенных флюорографических обследо
ваний было выявлено случаев заболеванием туберку
леза в 2007году-150 случаев, из них запущенных-2, в 
2008 году случаев туберкулеза - 156, в 2009 году-173. 
Запущенных случаев туберкулеза в 2008 и 2009 годах 
выявлено не было.

2007ГОД 2008год 2009год

Ш  подлежало ■ пройдено □  вы явлен  туб!50

1- Рисунок. Количество выявленного туберкуле
за легких

Помимо туберкулеза, при обследовании выявляют
ся и другие нозологии. Так, в 2009 году у 4 больных 
диагностирован экссудативный плеврит, у 3 -  кистоз
ная гипоплазия легких, в 3 случаях -  пневмоторакс, 
у 2 больных эхинококкоз печени, у 1 больного эхи- 
нококкоз легких, подтвержденный в последующем 
клинико-лабораторными методами.

Отмечается увеличение выявляемое™ туберкуле-
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за за счет полноты охвата флюорообследованием на
селения.

Выводы: таким образом, широкий спектр выявлен
ной патологии позволяет рекомендовать метод мало- 
дозной цифровой флюорографии для более широкого 
использования с целью активного выявления заболе

вании различного генеза.
В этой связи создание цифровых рентгеновских 

установок для исследования легких, работающих при 
низких дозовых нагрузках и обладающих новыми ди
агностическими возможностями, становится задачей 
государственной важности.
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ӨКПЕ ПАТОЛОГИЯСЫН АНЫҚТАУДА АЗ ДОЗАЛЫ ЦИФРЛЫ ФЛЮОРОГРАФИЯЛЫҚ
ЗЕРТТЕУДІҢ ТИІМДІЛІГІ

Мақалада бронх-өкпе жүйесі ауруларын белсенді анықгау мақсатында, Астана каласының бір топ оқушы 
жастарын мысалға алып, аз дозалы цифрлы флюороаппаратураның кеңінен пайдаланудың артыкшылығы жай- 
лы мәселелер қарастырылған.

Бұл аныкталған патологиялар санынан айкын керінеді. Цифрлы қондыргыларды орнату-мемлекеттік мәселе 
болып табылады.

THE EFFICTENCE OF SMALL -  GOSED DIGITAL X-RAY INSPECTION IN THE EXAMINATION OF
LUNGS PATHOLOGIES

The advantages of small-dosed digital x-ray equipment are presented in this article with Astana city students taken 
as a case study area. This equipment is used for active exposure of the diseases of bronchial system. This is more evi- 
cent from the amorut of reveaced pathologies instullation of digital plants in a state issu

V a l  e  О

Утегенова Р.Б.

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ЛАРИНГОТРАХЕИТОВ У ДЕТЕЙ

Городская детская инфекционная больница, г.Астана

Введение: В настоящее время отмечается учаще
ние случаев возникновения синдрома крупа у детей. 
Заболевание нередко протекает тяжело. Участились 
случаи рецидивирующего течения крупа. Как прави
ло, рецидивы стеноза гортани возникают у детей с 
отягощенным статусом. По мнению большинства ав
торов синдром крупа возникает вследствие воспали
тельного процесса, обусловленного респираторными 
вирусами. Высказывается мнение, что круп возни
кает в результате совместного воздействия инфекци
онного и неинфекционного агентов. В силу анатомо-
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физиологических особенностей болеют чаще дети в 
возрасте от 6 месяцев до 3-х летнего возраста.

Цель исследования: Изучить эпидемиологиче
ские и клинические особенности течения ларинготра- 
хеитов у детей.

Материалы и методы исследования: Были об
следованы 1732 детей, госпитализированных в ГДИБ 
г.Астаны с ОРВИ. Проведены изучение эпидемиоло
гического анамнеза, клинико-лабораторные показате
ли заболевания обследуемых детей.

Результаты исследования: в возрастном аспекте:
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- дети до 3-х летнего возраста -1160/60%/,
- детей от 3-х до 5 лет -415/24%/,
- старше 5 лет 173/10%/.

У 1229 больных /71%/ дети первично заболевшие 
ларинготрахеитом, 503/25%/ больных повторно забо
левшие.

Результаты и обсуждения: Микрофлора слизи
стой ротоглотки выявлено следующее: у четверти 
обследуемых /25.1%/ наблюдался высев Streptococcus 
pneumonia, на втором месте/13.5%/ высев Staphylococ
cus aureus, у 4,6%/80/ пациентов Streptococcus pyo
genes, у 4,5%/79/ пациентов Staphylococcus viridans, 
у 1,5%/26/пациентов Enterococcus faecalis, у 2,5%/44/ 
пациентов Candida, у 0,9%/16/ пациентов Pseudomo
nas aeruginosa и другие микрофлоры: Enterobacter, 
Klebsiella .Citrobacter freundii,Escherichia coli, Proteus 
mirabilis, Moraxeiia catarrhalis, Proteus vulgaris, Enter
obacter aerogenes.

При этом, дети первично заболевшие ларинготра
хеитом, поступали в стационар на 2-3-е сутки болез
ни, чаще в состоянии средней тяжести, с клиниче
скими проявлениями стеноза гортани 1 степени. В 
течение пяти суток на фоне проводимой терапии на
блюдалась стабилизации состояния, дети были выпи
саны из стационара. Лишь, у части детей с фоновыми 
заболеваниями, были осложнения в виде бронхита, 
пневмонии. Дети, повторно заболевшие ларинготра-

хеитами 503 (25%), поступали в стационар в 1-2 сутки 
заболевания, у них отмечалось тяжелое состояние с 
выраженными симптомами интоксикации, проявле
ниями стеноза гортани первой степени у 186 (37%) 
детей, у 96(19%) - стеноз гортани второй степени. С 
первого дня заболевания отмечались высокая темпе
ратура, беспокойство, лающий кашель, изменения гб- 
лоса с переходом в стойкую осиплость. Практически, 
у всех детей отмечались фоновые заболевания или 
другие факторы, которые способствовали тяжелому 
течению заболевания таких как:

- характер питания у детей до 1-го года искус
ственное - 12 %; смеш анное-35%;

- отягощенный аллергоанамнез -  8%; врожденные 
пороки развития -  3%; нарушение питания - 38%; на
личие перинатального поражения ЦНС -  34%;

У всех детей данной группы в последующем раз
вивалась пневмония различной степени тяжести с вы
раженными изменениями в крови воспалительного 
характера.

Выводы.
- ларинготрахеиты, в подавляющем большинстве 

случаев, диагностируются у детей до трех лет.
- характер течения болезни определяется частотой 

эпизодов поражения гортани;
- повторные ларинготрахеиты сопровождаются, 

как правило, осложнениями со стороны нижних ды
хательных путей.
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БАЛАЛАРДАҒЫ ЛАРИНГОТРАХЕИТ АҒЫМЫНЫҢ ЕРЕКШЕЛІКТЕРІ

Көмей мен кеңірдектің қабынуына шалдыкқан 1732 баланың сырқатнамаларына талдау жасалды. Аурудың 
қайтадан өршуі байқалған балалардың 25%-да 3 жасқа дейінгілері басым болған.

Негізгі сөздер: балалар, көмей мен кеңірдектің қабынуы, аурудың қайггадан өршуі.

FEATURES OF CURRENT LARYNGOTRACHEITIS AT CHILDREN

Analysis of 1732 children s history cases with Laryngotracheitis was conducted. Predominance is noted in age 
aspect of children before 3 years old and 25% of Which has recurrent course.

Key words: children, Laryngotracheitis, recurrent course.
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ВОПРОСЫ КЛИНИЧЕСКОМ И  ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

УДК: 616.24-002-053

Рамазанова Л.А.

ЭПИДЕМ ИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ПНЕВМ ОНИИ У ДЕТЕЙ
ГОРОДА АСТАНА.

ГККП «Городская детская больница №2» г. Астана

Пневмония у детей является одной из актуальных 
проблем педиатрии, что связано с высокой распро
страненностью заболевания и серьезностью прогно
за, особенно у детей раннего возраста [ 1]. Ежегодно в 
мире регистрируется около 155 миллионов случаев за
болевания пневмонией у детей. В 2007 г. ВОЗ и ЮНИ
СЕФ принят Глобальный план действий по профилак
тике пневмонии и борьбе с ней (GAPP) с помощью 
принятия комплексных мер, направленных на выжи
вание детей [2]. Заболеваемость острыми пневмония
ми колеблется от 10 до 25 на 1000 детского населения 
в раннем постнатальном периоде и от 5 до 8 на 1000 
у детей старшего возраста[3]. Заболеваемость пнев
монией в России, согласно результатам исследований, 
проведенных с должным рентгенологическим контро

лем, находится в пределах от 4 до 17 на 1000 детей в 
возрасте от 1 месяца до 15 лет [4]. Пневмония диа
гностируется 20 на 1000 у детей первого года жизни, 
в дошкольном возрасте - 40 на 1000 и в школьном и 
подростковом периоде - 10 на 1000 [5].

В Казахстане эпидемиологические особенности 
пневмонии у детей отражены в единичных работах 
[6,7].

Цель исследования: изучение эпидемиологиче
ских особенностей пневмонии у детей г. Астана.

Проведен анализ заболеваемости пневмонии у де
тей по данным официальной статистики за 2005-2009 
годы. Сравнительные данные заболеваемости пнев
монией городов Астаны, Алматы и среднереспубли
канских показателей представлены в таблице 1.

Таблица 1 -  Показатели заболеваемости пневмонией в Астане, Алматы, по РК на 100000 детского насе
ления

2005г 2006 г 2007г 2008г 2009г

РК 1082.1 1067.7 1156.8 1129.9 1149.9

Астана 2952.0 3400.6 3645.3 3990.7 3760.2

Алматы 1036.3 1047.3 721.9 866.9 918.7

Как видно из таблицы 1, в городе Астана отмеча
ется стабильно высокая с тенденцией к росту забо
леваемость пневмонией у детей, статистически до
стоверно (р<0.001), превышающая среднереспубли
канские показатели более чем в 3 раза (3.1(2.7-3.5) и 
более чем в 4 раза ( 4.1(2.8-5.0) - в Алматы.

С целью определения зависимости показателей 
заболеваемости пневмонии у детей Астаны от клима
тогеографических условий проведена сравнительная 
оценка анализируемых данных в северном регионе 
Казахстана (таблица 2).

Таблица 2- Показатели заболеваемости пневмонией на 100000 детского населения в северном регионе

2005г 2006 г 2007г 2008г 2009г

Астана 2952.0 3400.6 3645.3 3990.7 3760.2

СКО 1424.2 1361.6 1418.7 1289.6 1922.9

Костанай 1495.6 1320.9 1405.4 1192.9 1515.5

Караганда 1079.9 978.3 1470.2 1539.9 1419.5

Павлодар 1382.1 1247.8 1653.9 1479.8 1441.4

Из данных таблицы 2 следует, что среднее пре
вышение заболеваемости в г. Астана по сравнению 
с другими областями северного региона составляет 
2.43±0.56 раз. Эти данные указывают на отсутствие 
строгой зависимости данных показателей от клима

тогеографических факторов.
Сравнительный анализ возрастного аспекта забо

леваемости пневмонией показал, что у детей перво
го года жизни в Астане она достигает 9 4  - 207% о, 
до 5 летнего возраста - 6 4 -1 0 2 % о , что значительно
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превышает средне-республиканские показатели ( 44 
до 55%о и 22-26%о, соответственно) . Показатели в 
других областях северного региона ( 37-56 %о у де
тей до 1 года и 19-28%о -  до 5 лет) сопоставимы со 
среднереспубликанскими данными ( Р>0.05). Пик 
заболеваемости отмечается у детей первого года жиз
ни.

Также установлено, что в Астане заболеваемость 
ОРВИ превышает средне- республиканские показа
тели в 1.9- 2.3 раза, но в сравнении с северным 
регионом статистически значимых различий не вы- 
явлено( Р>0.05).

Определена сильная прямая корреляционная за
висимость заболеваемости пневмонии и ОРВИ ( г 
=0.7 р<0.05). Между заболеваемостью гриппом и 
пневмоний отмечается умеренная обратная корреля
ционная зависимость ( г=- 0.4 р < 0.05), это возможно 
связано с отсутствием должной клинико- лаборатор
ной верификации гриппа.

По отчетным данным городской детской больни
цы №2 отмечается рост количества госпитализиро
ванных больных с заболеваниями органов дыхания, с 
2267 случаев в 2005 году, до 3814 в 2009 году. Удель
ный вес пневмоний составил 46.98 % (43.5-50.2%). 
Общее количество госпитализированных случаев 
пневмонии вырос с 987 до 1913, что свидетельству
ют об увеличении количества тяжелых и осложнен
ных форм пневмоний, нуждающихся в стационарном 
лечении.

Таким образом, в городе Астана отмечается вы
сокая заболеваемость пневмонией, превышающая 
средне - республиканские показатели и показатели 
областей северного региона. Причинами этого могут 
быть миграционные факторы, гипердиагностика за
болевания, превышение фактической численности 
детского населения над данными официальной ста
тистики, что требует дальнейшего изучения.
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АСТАНА ҚАЛАСЫҢДАҒЫ БАЛАЛАР ПНЕВМОНИЯСЫНЫҢ ЭПИДЕМИОЛОГИЯЛЫҚ
ЕРЕКШЕЛІКТЕРІ

Балалардың пневмониямен науқастануы Астана каласында жоғары деңгейде екенін көрсетгі. Орталык 
республиканың көрсеткіштері солтүстік аймакгың көрсеткіштерінен жоғары екені аныкталды, сондықтан эрі 
карай зертгеуді қажет етеді.

EPIDEMIOLOGICAL FEATURES OF PNEUMONIA IN CHILDREN IN ASTANA

The high incidence of pneumonia in children in Astana significantly exceeded the average indicators and indica
tors of the northern region, which requires further study.
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Гатауова М.Р.

ЭПИДЕМ ИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ОСЛОЖНЕННЫХ ФОРМ 
ПНЕВМОНИЙ У ДЕТЕЙ Г. АСТАНЫ

АО «Медицинский университет Астана», г. Астана

Пик заболеваемости новым гриппом, о котором 
так часто пишут в прессе, по данным экспертов ВОЗ, 
миновал не во всех регионах. Это означает, что для 
возможного изменения уровня угрозы пандемии не
обходимы дополнительное время и более подробная 
информация о распространении новой инфекции и ее 
осложнениях у детей. В данной работе мы представи
ли свой взгляд на эту проблему.

Цель исследования: оценить эпидемиологию и 
особенности течения осложненных форм пневмоний 
в период подъема ОРВИ у детей , а именно в осенне- 
зимний период 2009-20 Югода.

Материалы и методы: В исследовании приняло 
участие 63 ребёнка с внебольничной пневмонией, 
осложненной ателектазом и плевритом, подтверждён
ной рентгенологически и УЗИ - обследованием ле
гочной ткани и плевральной полости, анализ мокроты 
и промывных вод бронхов на цитологию. Выборка 
больных пульмонологического отделения была про
ведена за период осень-весна 2009-2010 года.

Результаты и их обсуждение. По сравнению с 
этим же периодом 2008 года, в 2009 году увеличилось 
количество осложненных форм пневмоний в 2 раза. 
По полу и по возрасту дети распределились следую
щим образом: мальчики -  30 (47,6%), девочки - 33 
(52,4%). По возрастам: мальчики-до 3 лет-13(20,63%), 
девочки-17(27%).3-6 лет -  мальчики 3-6 лет-6(9,52%), 
девочки - 9(14,29%). 6-15 лет: мальчики-15(23,8%), 
девочки -  6(9,52%). Ведущее место среди фоновой 
патологии занимает анемия - 21(33,3%).По сравнению 
с прошлым годом возросло количество детей с ДЦП, 
перинатальным поражением ЦНС, гидроцефалией на 
фоне ВУИ подтвержденной лабораторно (цитомегало- 
вирус, герпес) -14 детей, что осложняет и усугубляет

течение пневмонии. У 3 детей с бронхиальной астмой 
и ХНЗЛ пневмония осложнилась плевритом и ателек
тазом. В процессе обследования у 4 детей была выяв
лена туберкулезная инфицированность, в связи с чем 
они были переведены в ПТД. Причем в 10,8 % случа
ев отмечались повторные поступления детей из груп
пы риска (ППЦНС, ДЦП) после контакта с больными 
ОРВИ. Так, ребенок 10 лет за этот период был госпи
тализирован трижды по поводу пневмонии с разными 
очагами воспаления. Кривая осложнений по месяцам 
выглядела следующим образом: максимально пиковое 
число пришлось на октябрь -  15 (48% от всех пнев
моний в октябре месяце), декабрь- 13(36,1%), март- 
11(38%). В настоящее время со второй половины мая 
и первую половину июня мы отмечаем новую волну 
осложнений пневмоний в виде ателектазов и плеври
тов-, 16 детей. Микробный пейзаж дыхательных пу
тей представлен был классическими возбудителями -
S.haemolitycus- 25(39,7%) и S.pneumonia-16( 25,3%), 
S.aureus-4(6,35%), Ps.aeroginosae и S.viridens-3(4,76%) 
у 3 больных в ассоциациях S.aureus+ S.haemolitycus. 
S.epidermidis,S.anhaemolitycus, E.aerogenes составил 
всего лишь по 1,59% от всех высевов. Флора не была 
выделена в 23,8% случаев.

Заключение. Таким образом, по сравнению с 
прошлым годом увеличилось в 2 раза количество 
осложненных пневмоний. По-прежнему остается 
уязвимым раннее детство (до 3 лет) в виду анатомо
физиологических особенностей дыхательной систе
мы. У всех детей с поражением ЦНС пневмония про
текает с легочными и внедегочными осложнениями. 
Пневмония этого сезона при гриппе имела 2 волны и 
характеризовалась появлением новых очагов в лег
ких у детей.

АСТАНА ҚАЛАСЫ БАЛАЛАРЬТНДАҒЫ ПНЕВМОНИЯНЫҢ АСҚЫШ АН ТҮРІИІҢ 
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ЛЫҚ АСПЕКТІЛЕРІ

Бұл жұмыста балалардағы мерзімдік тұмаудың өршу кезеңіндегі асқынған пневмонияның этиологиялық жэне 
эпидемиологиялық сипаттамасьт берілген. 2008 жылмен салыстырғанда 2009 жылы асқынған пневмонияның 
деңгейі 2 есе ұлғайып отыр. Тыныс жолдарының микрофлорасы келесі микроорганизмдермен көрсетілген: 
S.haemolitycus-25(39,7%) жэне S.pneumonia-16(25,3%), S.aureus-4(6,35%), Ps.aeroginosae и S.viridens-3(4,76%). 
Пневмонияның ауыр түрлері 0-3 жасқа дейінгі балалардың арасында жиі кездеседі. Орталық нерв жүйесінің 
патологиясы мен ауырған балаларда пневмониялар асқынған түрлерімен өтеді.

EPIDEMIOLOGICAL ASPECTS OF THE COMPLICATED FORMS OF PNEUMONIAS FOR
CHILDREN ASTANA

In hired etiologic and epidemiology description is given to the complicated forms of pneumonias during the flash 
of seasonal flu for children. Compared with the previous year increased by 2 times the number of complications of 
pneumonia. Microbial landscape of the respiratory tract before it was classic pathogens - S.haemolitycus-25 (39,7%) 
and S.pneumonia-16 (25,3%), S.aureus-4 (6,35%), Ps.aeroginosae and S . viridens-3 (4.76%). Heavy forms of a pneu
monia meet from 0-3 years. At children with a pathology of the central nervous system of a pneumonia proceed with 
complications.

114 ЖУРНАЛ / ВАЛЕОЛОГИЯ / ЖУРНАЛЫ №3 2010г.



ТӘШРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

Рамазанова Л.А.

КОМПЛЕКСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ СЕГМЕНТАРНЫХ ПНЕВМОНИЙ У ДЕТЕЙ

ГККП « Городская детская больница №2», г.Астана Г

Лечению пневмоний у детей посвящено большое 
количество публикаций в отечественной и зарубеж
ной литературе, подавляющее большинство из них 
касается проблемы выбора антибиотиков при лечении 
нетяжелых форм заболевания в амбулаторных услови
ях [1,2,]. Вопросам патогенетической терапии уделе
но недостаточно внимания [3,4,].

Целью работы явилось разработка комплексной 
терапии СП у детей.

Материалы и методы: Проведен анализ 537 
историй болезней детей с СП, лечившихся в пульмо
нологическом отделении в ГДБ №2 с 2004 по 2009 
годы и углубленное изучение 172 случаев СП у 
детей в возрасте от 6 месяцев до 15 лет, пролеченных 
в городской детской больнице №2 г. Астана за 2007- 
2008 года. Детей в возрасте от 1 года до 3 лет было 
61(35.5%) ребенок, с 4 до 7 лет- 58(33.7%), с 8 до 11 
лет было 25(14.5%), с 12 до 14 лет -28(16.3%) детей. 
Мальчиков было 87(50.6%), девочек 85( 49.4%).

Клинические проявления заболевания были пред
ставлены синдромом системного воспалительного 
ответа (ССВО) ( лихорадка более 38°С, тахипноэ 
и тахикардия выше возрастных нормативов, вос
палительная реакция крови) у 148(86%) и синдро
мом консолидации легочной ткани(укорочение или 
притупление легочного звука, ослабленное или резко 
ослабленное дыхание, чаще без локальных хрипов) в 
сочетании с признаками нарушения бронхиальной 
проходимости (кашель приступообразный сухой или 
малопродуктивный кашель в начале заболевания). 
Рентгенологически определялась инфильтрация ле
гочной ткани в пределах одного или нескольких сег
ментов с признаками снижения пневматизации ле
гочной ткани: ателектаз был у 95 (55.2%) детей, 
у остальных детей - гипопневматизация. Экссудатив
ный плеврит выявлен - у 24 (14%) детей, который во 
всех случаях сочетался с ателектазом.

К моменту поступления в стационар клиниче
ские проявления СП были разной степени выражен
ности, что зависело от распространенности процесса, 
давности заболевания, возраста детей.

Вышеизложенные данные свидетельствуют о ва
риабельности клинических проявлений СП, что со
гласуется с литературными данными о том, что СП 
характеризуются разнообразием формы, продолжи
тельности течения, осложнений и исходов [5].

С целью определения вариантов течения СП нами 
была проведена балльная оценка с использованием 
метода Марчука Г.И. в модицикации Каганова Б.С. 
клиническо-лабораторных и рентгенологических 
признаков заболевания, которые экспертами ВОЗ 
признаны как строгие предикторы пневмонии.

При I варианте течения СП (30детей(17.4%)) от
мечалось бурное начало заболевания с выраженными 
признаками ССВО и яркими проявлениями местно
го воспалительного процесса, рентгенологической 
картиной локализации воспалительной инфильтации 
в 2-х и более сегментах с выраженными признаками

нарушения бронхиальной проходимости, сопрово
ждающимися ателектазом и плевральным выпотом, 
что позволяло отнести эту группу пациентов к угро
жаемым по деструкции. При П варианте (118(68.6%) 
детей) ССВО был менее выражен, в связи с чем дети 
более длительно лечились на амбулаторном этапе 
(давность заболевания 10(5-15)). СП локализовалась 
в пределах одного сегмента, снижение воздушности 
легочной ткани чаще представлены как гипопневма
тизация, ателектаз был в 1.5 раза, а плеврит в 3.3 раза 
реже, чем при 1 варианте. Клинико- рентгенологиче
ская картина при поступлении в стационар при Ш 
варианте течения (24(14%)) была представлена толь
ко бронхолегочным процессом с нарушением брон
хиальной проходимости без признаков ССВО, но в 
начале заболевания у этих детей также отмечалась 
лихорадка более 3-дней. Учитывая давность заболе
вания (25( 16-30)), эту группу можно отнести к затяж
ному течению II варианта течения пневмонии.

Варианты течения отличались объемом антибакте
риальной и инфузионной терапии.

При I варианте течения СП, рассматриваемом как 
предцеструкция, требовалась интенсивная т.н. «опе
режающая» терапия, при назначении антибактери
альной терапии использовался «деэскалационныі^ 
принцип», при котором как стартовый антибиотик ис
пользовался препарат резерва с широким спектром 
действия, инфузионная терапия, ингибиторы протеаз, 
гепаринотерапия, антигипоксанты. При II варианте 
течения СП использовались стандартные подходы 
к антибактериальной терапии с учетом «антибакте
риального анамнеза» и инфузионная терапия по пока
заниям. При III варианте инфузионная и антибак
териальная терапия не назначалась, поскольку все 
они получали массивную АБТ на амбулаторном этапе 
и признаков ССВО при поступлении у них не было.

Нами разработан способ улучшения дренажной 
функции бронхов, включающий комбинированное 
применение ингаляционной терапии, муколитиков и 
бронхолитиков, виброакустическое воздействие на 
грудную клетку с помощью «Аппарата для виброа- 
кустической резонансной терапии» и дыхательные 
упражнения с применением аппаратов, создающих 
сопротивление на выдохе (Решение на выдачу ин
новационного патента от 2.07.10, № 14430.)

Для оценки эффективности разработанной методи
ки лечения был проведен анализ динамики клинико
лабораторных и инструментальных показателей в 
контрольной и основной группах, сопоставимых по 
возрасту, полу, вариантам течения СП.

Купирование ССВО и восстановления бронхи
альной проходимости и разрешения ателектаза ста
тистически достоверно происходило в более ранние 
сроки, по сравнению с контрольной.

При отсутствии эффекта от консервативной те
рапии проводилась бронхо сокпия. Установлено до
стоверное уменьшение потребности в бронхоскопии 
в основной группе (17(19.5%)) по сравнению с кон-
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трольной (44(52.4% ))( Р <р<0.01), причем, у 4-хдетей 
контрольной группы для разрешения ателектаза по
требовалась повторная бронхоскопия.

На основе полученных результатов настоящего 
исследования разработан алгоритм диагностики и 
лечения СП, схема диспансерного наблюдения и реа
билитации, определяющий тактику дифференци

рованного подхода к ведению больных в зависимо
сти от варианта течения СП.

Таким образом, ведение детей с СП требует 
дифференцированного подхода в зависимости от её 
клинических вариантов с обязательным включением 
в комплексное лечение методов восстановления про
ходимости бронхов.

1. Клинические рекомендации. Педиатрия. /Под 
ред.А.А. Баранова,- М.: ГЭОТАР- Медиа, 2007,- 272
с.
2. McIntosh К. Community- acquired pneumonia in 
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лечения заболеваний»

М. С. Науризбаева, С.Х. Аюпова, Г. Г. Куттыку- 
жанова, З.М. Оспанова. Ведение пневмонии и острых 
респираторных заболеваний у  детей по протоколам 
стратегии ИВБДВ в Республике Казахстан// Пед. и 
дет. хир. Каз. - 2005.-№1- с. 52-54 
5. Рентгенодиагностика в педиатрии// Руковод
ство для врачей: в 2т. /  Под ред.: В. Ф.Баклановой, 
М.А.Филлипкина. М.: Медицина, 1988,-TI- 448 с
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БАЛАЛАРДАҒЫ СЕГМЕНТАРЛЫ ӨКПЕ КАБЫНУЫНЫҢ КОМПЛЕКСТІ EMI

Балалардың сегментарлық пневмонияларының еміне комплексы талдау тәсілін жасақтап қолдану емделу 
нәтижелерін жақсартуға мүмкіндік берді.

INTEGRATED TREATMENT SEGMENTAL PNEUMONIA IN CHILDREN

A comprehensive approach to the treatment of segmental pneumonia has improved treatment results.

Г.С. Шаймуханова

М ИКРОБНЫ Й ПЕЙЗАЖ ЗАБОЛЕВАНИЙ ВЕРХНИХ 
ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ

Бактериологическая лаборатория АО «Республиканский Научный Центр Неот
ложной Медицинской Помощи», г. Астана

Острые инфекции верхних дыхательных путей 
являются самыми частыми заболеваниями в амбула
торной практике, с которыми встречаются не только 
отоларингологи, но терапевты и педиатры. Гнойно- 
воспалительные заболевания ЛОР-органов и верхних 
дыхательных путей относятся к числу наиболее рас
пространенных заболеваний - в среднем ими страда
ет не менее 75% человеческой популяции. Проблема 
адекватной диагностики, рационального лечения и 
обоснованной профилактики этих заболеваний со
храняет актуальность для специалистов различного 
профиля — от оториноларингологов до организато
ров здравоохранения; комплексный подход к ее реше
нию базируется на интеграции различных областей 
знания — от молекулярной биологии до гигиены и

санитарии [1, 3]. На состав микробных сообществ 
различных полостей организма влияют самые разноо
бразные факторы: чистота вдыхаемого воздуха, нали
чие пыли, химических и бактериальных загрязнений. 
Однако наибольшее воздействие оказывают заболева
ния, патогенез которых включает изменения физико
химических свойств эпителиальных поверхностей и 
прием антимикробных препаратов. На практике не
обходимо учитывать не только родовую и видовую 
принадлежность выделенного микроорганизма, но в 
ряде случаев и патогенный потенциал штамма, лока
лизацию его в организме и степень обсемененности 
им клинического материала [4].

Цель исследования, определить этиологическую 
структуру верхних дыхательных путей отделениях
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хирургического профиля.
Материалы и методы исследования, для опреде

ления микробного пейзажа проведено микробиоло
гическое исследование верхних дыхательных путей 
(ВДП) у больных находящихся на стационарном лече
нии в АО «Республиканский научный центр неотлож
ной медицинской помощи» за период с 2009 по 2010 
гг. Количественному бактериологическому исследова
нию подвергался биоматериал, взятый у 40 больных. 
Для количественного определения характера микро
флоры материал забирали стерильньм тампоном, по
следний помещали в жидкую транспортную среду, 
затем проводили первичный посев биоматериала на 
кровяной агар, желточно-солевой агар, Калина-агар, 
среду Эндо и агар Сабуро.

Бактериологические исследования выполня
ли в соответствии с методическими указаниями к 
действующему приказу №535 от 22.04.1985г. «Об 
унификации микробиологических бактериологи
ческих) методов исследования, применяемых в 
клинико-диагностических лабораториях лечебно
профилактических учреждений» [2].

Результаты и обсуждение. Спектр выделенных 
возбудителей представлен на рисунке 1.

■  Staph. A ureus И S tr P yogenes D St». F iopenes И  Br. C a ta n a lis

■  И. Pneumoniae DP». Mirabilis s E .  blathear B i  albiianr.

Рисунок 1. Микробный пейзаж заболеваний ВДП

Наиболее часто выделялись грибы рода Candida 
(40,0%). Видно, что среди представителей пиогенной 
микрофлоры преобладали микроорганизмы семей
ства Streptococcaceae на их долю приходится 29,0%. 
На третьем месте стоят представители семейства 
Enterobacteriaceae (14,0% ). Реже встречались S. aureus 
и Br. Catarralis (12,0% и 5,0% соответственно).

Возбудители инфекции верхних дыхательных пу
тей в 95,0% случаев были выделены в монокультуре 
(рисунок 2). Сочетания микробов наблюдались у 5,0% 
больных. Наиболее частым участником ассоциаций 
являлись грибы рода Candida. Указанные микроорга
низмы выделялись в комбинации с золотистым ста
филококком и пиогенным стрептококком.

Е5 мон с инфекция ■  ассоциация

Рисунок 2. Высеваемость микрофлоры ВДП

Таким образом, в составе микрофлоры верхних 
дыхательный путей доминируют кандиды, на 
втором месте стоят стрептококки, на третьем -  
условно патогенные энтеробактерии. Наблюдается 
преобладание моноинфекции. Среди ассоциаций 
преобладают двухкомпонентные сочетания различных 
видов микроорганизмов. Наиболее часто в ассоциации 
входят грибы рода Candida.
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ЖОТАРҒЫ ТЬШЫС АЛУ ЖОЛЫ АУРУЫНЫҢ МИКРОБТЫҚ КӨРІНІС1

Жоғарғы тыныс аду жолының шырышты қабатынан микробтық пейзаж мәлімет әкелінді Мәлімет бойынша, 
жоғарғы тыныс алу жолының ең басты қоздырғышы болып, саңырауқүлақ (40,0%) стрептококк (29,0%) және 
патогенді энтеробактерия болып табылды. Ең жиі кудесетіні моноинфекциялар (95,0%).

MICROBAL LANDSCAPE OF DISEASES OF OVERHEAD RESPIRATORY TRACTS

Cited data about microbal landscape of mucous membrane of overhead respiratory tracts. It is set that the basic 
causative agents of diseases of overhead respiratory tracts are Candida (40,0%), streptococci (29,0%) and conditionally 
pathogenic enterobacteriaceae (14,0%). There is predominance of monoinfection (95,0%).
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Садвакасова Ш .К.

К ВОПРОСУ ОПРЕДЕЛЕНИЯ МИНИМ АЛЬНО ПОДАВЛЯЮ Щ ЕЙ КОН
ЦЕНТРАЦИИ АНТИБИОТИКОВ

ГДИБ, г. Астана

Актуальность проблемы. На сегодняшний день 
стратегия борьбы с инфекционными заболеваниями 
включает несколько тесно взаимосвязанных друг с 
другом основных направлений, одним из которых яв
ляется поиск и внедрение в практику новых антими
кробных, антивирусных и антипаразитарных препа
ратов различной природы (растительного, животного 
или микробного происхождения, химически синтези
рованные или химически модифицированные и т.д.) 
способных блокировать инфекционный агент до его 
взаимодействия с чувствительными клетками, огра
ничивать распространение инфекции в организме, 
подавлять синтез струюурных элементов возбудителя 
и.тд. [1,2,3].

Разработка лечебных и профилактических про- 
тивоинфекционных препаратов остается одной из 
главных задач здравоохранения не только Республи
ки Казахстан, но и для стран всего мира. Проблема 
разработки новых противоинфекционных препаратов 
связана с увеличением лекарственной устойчивости 
возбудителей инфекционных заболеваний к извест
ным группам препаратов, что в свою очередь, приво
дит к необходимости конструирования новых лекар
ственных препаратов, с новым, более эффективным 
механизмом действия [4,5].

Цель работы: изучить материалы и методы иссле
дования отделения ОРИТ, ГДИБ, г Астана.

Нами обследовались больные дети от несколь
ких месяцев до 7 лет с диагнозами: ОДН II степени, 
бронхопневмония, острый стенозирующий ларинго- 
трахеит, менингит, ОНМК по геморрагическому типу. 
Больные по клиническим показаниям находились на 
длительной интубации (от 6 часов до 4 суток). Инфор
мативным материалом служили: мазки с задней стен
ки глотки, смывы с интубационной трубки, которые в 
короткие сроки (1 -2 часа) доставлялись в лабораторию 
в транспортной среде. Безусловную практическую 
ценность в ряде случаев представлял микроскопиче
ский метод исследования нативного материала, по
зволяющий ориентировочно судить о его обсеменен- 
ности микробными клетками. В 10,3% случаев были 
обнаружены бактериальные клетки при просмотре 10 
полей зрения, что свидетельствовало о высокой обсе- 
мененности материала (105 и выше колониеобразую
щих единиц (КОЕ) на тампон). Выделение клиниче
ских изолятов предполагало культивирование in vitro 
на средах: Эндо, 5 % кровяном агаре, сывороточном 
агаре, т.е. обеспечивались условия культивирования 
аэробов, факультативных анаэробов, строгих анаэро
бов. Должное внимание уделялось изучению приоб
ретенных изолятами фенотипических свойств.

Результат исследования. По результатам наших 
исследований интерес представляли случаи, когда с 
задней стенки глотки или интубационной трубки вы
севались нехарактерные для аутофлоры ротоглотки 
микроорганизмы -  бактерии семейства Enterobacte- 
riaceae, как потенциальные возбудители осложнений
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при искусственной вентиляции легких (ИВЛ). Из них 
в 57,1% случаев выделялись K.pneumoniae, как из
вестно, являющиеся возбудителями обструктивных 
бронхитов и долевых пневмоний, среди которых 75% 
штаммов представляли интерес выявленной атипич- 
ностью. Один штамм обладал множественной лекар
ственной устойчивостью, другой, в отличии от типич
ных клебсиелл, не образовывал газа при ферментации 
глюкозы и сахарозы, третий -  на среде Эндо давал рост 
неослизненных матовых колоний, даже отдаленно не 
напоминающих клебсиеллы. Установленные измене
ния позволили сделать вывод о возможно длительной 
персистенции клебсиелл в организме обследованных 
детей, не исключая факт циркуляции их в больничной 
среде. Учитывая, что больные находились на продлен
ной интубации, полученная степень обсемененности 
клебсиеллами, более 103 КОЕ/тампон, во всех случаях 
нами расценивалась как их активизация, способная 
привести к различного рода осложнениям. В случае с 
одномесячным ребенком, присутствие K.pneumoniae 
указывало на её этиологическую значимость при 
бронхопневмонии, диагностированной клинически. 
Для назначения этиотропной терапии, возникла не
обходимость определения спектра чувствительности 
к широко применяемым антибиотикам. Основываясь 
на знания о наличии у клебсиелл капсулы, затруд
няющей контакт антибиотиков с микробной клеткой, 
а также о механизмах действия антибактериальных 
препаратов, мы взяли в работу: цефазолин, цефтри- 
аксон, цефепим, ципрофлоксацин, азлоциллин. Наи
большую активность в отношении 75% клинических 
изолятов клебсиелл в дискодиффузном методе проя
вил цефтриаксон.

В этой связи, представляло интерес определение 
минимальной подавляющей концентрации (МПК) 
препарата в отношении каждого клинически значи
мого штамма K.pneumoniae. Полученные показатели 
наиболее эффективной концентрации цефтриаксона 
способны обеспечить индивидуальный выбор тера
певтической дозы, отходя от эмпирического назначе
ния. Кроме того, о целесообразности изучения МПК 
свидетельствует высокий риск развития осложнения 
клинического течения заболевания в связи с неэффек
тивностью применяемого врачом антибиотика. Обще
принятым методом серийных разведений, нами испы
тан отечественный препарат ЦЕФIII АО «Химфарм», 
содержащий 1 г активного вещества цефтриаксона (в 
виде натриевой соли).

Анализируя полученные результаты, следует от
метить, что штаммы №49/16 и 111/36 продемонстри
ровали сравнительно высокую чувствительность к 
препарату ЦЕФ III, при его концентрации -  0,25 мкг/ 
мл (таблица 1). Особенностью клинического изолята 
№17/5 являлась установленная множественная лекар
ственная устойчивость, проявившаяся к цефазолину, 
цефепиму, азлоциллину. К ципрофлоксацину у штам
ма зарегистрирована промежуточная чувствитель-
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ность. Поскольку к цефтриаксону штамм оказался ответствовавшая 0,5 мкг/мл. 
чувствительным, была определена МПК ЦЕФ III, со-

Таблица 1 -  показатели чувствительности цеф-111 аксона штаммам К.pneumoniae

№

n/n
Название культуры Номер штамма

--------ш ж --------

ЦЕФ III 

Імкг/млі

Группа

чувствительности

K.pneumoniae 49/16 0,25 чувствительный

2. K.pneumoniae 17/5 0,5 чувствительный

3. K.pneumoniae 6/24 4 чувствительный

4. K.pneumoniae 111/36 0,25 чувствительный

Клинический штамм 6/24, выделенный от 1-месяч
ного ребенка, безусловно, представлял клинический 
интерес тем, что высевался из 2-х образцов одновре
менно: с задней стенки глотки и из интубационной 
трубки десятками тысяч клеток. Соответственно, по
лученная устойчивость фторхинолонам (ципрофлок- 
сацину), на фоне которой наблюдалась чувствитель
ность ко всем взятым в работу цефалоспоринам и 
макролиду, послужила основанием для определения 
МПК ЦЕФ III к настоящему штамму. Она составила 4 
мкг/мл, что соответствовало максимальному показа
телю концентрации, позволившему отнести выделен

1. Ершов Ф.И. Антивирусные препараты: справоч
ник. М.; Медицина, 1998, С.3-50.
2. Навашин С.М. Наука об антибиотиках: ретро
спектива и взгляд в будущее / /Антибиотики и химио
терапия, 1997, Т. 42, №5, С. 3-9.
3. Покровский В.И., Онищенко Г.Г., Черкасский Б.Л. 
Современные представления об инфекционной пато
логии и основные направления совершенствования

ный штамм в группу «чувствительных» к ЦЕФ III.
Вывод: Таким образом, ЦЕФ III АО «Хим- 

фарм» проявил свою активность в отношении иссле
дуемых штаммов K.pneumoniae. Учитывая, что для 
цефалоспоринов эффективная МПК составляет 4 мкг/ 
мл, полученные нами значения МПК для штаммов № 
49/16, 111/36, 17/5 (табл. 1) являются перспективными 
для практической коррекции терапевтической дозы. 
В частности, установленные МПК к выше указанным 
штаммам (0,25; 0,25; 0,5 мкг/мл, соответственно) сле
дует расценивать как возможность снижения суточ
ной дозы антибиотика в 8-16 раз.

у

стратегии ее профилактики //Вестник РАМН, 2000, 
№1, С. 3-6.
4. Lee J. W. Child survival: a global health challenge / /  
Lancet.- 2003.-V 362.-P. 262.
5. Kernan M.R, Sendl A., Chen J.L., Jolad S.D., at al. 
Two new lignans with activity against influenza virus from 
the Medicinal plant Rhinacanthus nasutus / /  J. Nat. Prod., 
1997, V.60, №6, P.635-637.
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МШШМАЛДІБАСАТЫН АНТИБИОТИК КОНЦЕНТРАЦИЯ СЫН АНЫҚТАУ
СУРАҚТАРЫ ТУРАЛЫ

Сонымен, жұмысқа алынған барлық K.pneumonice штамдары бойынша ЦУФ III АО «Химфарм» өзінің 
белсенділігін танытты.Тиімді МПК цефалоспориндерге 4мкг/мл құрайтынын ескере отырып, бізбен алынған 
ең кіші басылым болатын концентрат белгілері № 49/16, 111/36, 17/5 (1 кесте) штамдарға терапевтикалық 
мөлшерінің практикалық түзетуіне келешегі бар болып табылады. Жоғарыда көрсетілген штамдарға (0,25; 
0,25; 0,5 мкг/мл, сәйкес) белгіленген ең кіші басылым болатын концентратты антибиотиктің тэулік мөлшерін 
8-16 рет төмендетуіне мүмкіндігі бар деп санауға болады.

TO THE QUESTION OF DEFINITION OF IS MINIMUM OVERWHELMING 
CONCENTRATION OF ANTIBIOTICS

Hence, CEF III of JSC “Chimfarm” proved its activity with respect to all strains it worked on. Taking into account 
that for cephalosporins efficient minimal inhibitory concentration is 4 microgram/ml, minimal inhibitory concentration 
values received by us for strains No. 49/16,111/36,17/5 (Table 1) are perspective for practical correction of therapeuti
cally dose. In particular, the identified minimal inhibitory concentration to the strains mentioned above (0.25; 0.25; 0.5 
microgram/ml, respectively) should be assessed as possibility to decrease antibiotics daily dose by 8-16 times.
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ВОПРОСЫ КЛИНИЧЕСКОЙ И  ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

Утегенова.Р.Б.

МИКРОБИОЦЕНОЗ РОТОГЛОТКИ У ДЕТЕЙ С ОСТРЫ М И РЕСПИРА
ТОРНЫ М И ИНФЕКЦИЯМ И

Городская детская инфекционная больница г. Астана.

Адаптационные возможности организма име
ют большое значение в качестве фактора, позволяю
щего оценить состояние здоровья ребенка. Установ
лено, что рост и развитие ребенка предопределены 
реализацией генетической программы в конкретной 
окружающей среде, наличием частоты регистрации 
внутриутробных инфекций, рациональным питанием, 
воздействием экологических факторов.

Одной из характеристик адаптационных возмож
ностей детского организма является состояние его 
резистентности к развитию инфекционных заболева
ний, что отражает способность реагировать на небла
гоприятные воздействия.

При оценке состояние здоровья ориентируются на 
общее самочувствия, аппетит, прибавку массу тела, 
подверженность острым респираторным инфекциям, 
их продолжительность, развития осложненного тече
ния.

Объективным критериям могут служит показате
ли микробиоценоза организма. Микробиоценоз явля
ется защитным барьером, формирующим резистент
ность на пути проникновение в организм патогенных 
и условно патогенных микробов.

При дисбалансе в системе биоценоза создаются 
предпосылки для стойких микроэкологических на
рушений.

Целью работы явилось изучение состояние ми
кробиоценоза ротоглотки у детей с острыми респи
раторными инфекциями /ОРВИ/.

Исследование микрофлоры ротоглотки проводи
лось детям госпитализированных в стационар с диа
гнозом: ОРВИ с различными осложнениями /ларин
гиты, ларинготрахеиты, бронхиты, пневмонии /. 

Обследовано всего 1732 больных.
По возрасту: 
до Зх лет-1160/66%/, 
старше 3 до 5 лет 415/24%/. 
старше 5 лет 173/10%/
Дети были разделены на 2 группы.
1-я группа-это дети впервые заболевшие 1229

/71 %/,

2-я группа - дети часто болеющие 503/29%/.
Микрофлора слизистой ротоглотки характеризова

лось следующей картинкой:
- У 25,1%/436/ пациентов обнаружены Streptococ

cus pneumonia,
- у 13,5%/235/ пациентов Staphylococcus aureus,
- у 4,6%/80/ пациентов Streptococcus pyogenes,
- у 4,5%/79/ пациентов Staphylococcus viridans
-у  1,5%/26/ пациентов Enterococcus faecalis
- у 2,5%/44/ пациентов Candida
- у 0,9%/16/ пациентов Pseudomonas aeruginosa 

и другие микрофлоры: Enterobacter, Klebsiella, Cit- 
robacter fteundii, Escherichia coli, Proteus mirabilis, 
Moraxeiia catarrhalis, Proteus vulgaris, Enterobacter 
aerogenes.

В результате проведенных работ было известно, 
что у детей 2-й группы при исследовании слизистой 
ротоглотки всегда наблюдался дисбаланс, изменения 
микрофлоры.

Антибиотикограмма выглядела следующим обра
зом:

У 55.2% больных с высевами Streptococcus pneu
monia определена чувствительность к макролидам, 
54.8% больных чувствительность к антибиотикам це- 
фалоспоринов 3-4 поколения. Меньшей степени чув
ствительность к ампициллину /116 больных-26%/.

Чем чаще болеющий ребенок, тем более обнару
живаются патогенная флора.

Выводы:
Микробиологические изменения возникают при 

любой инфекции ротоглотки.
Свидетельством микробиологических сдвигов в 

ротоглотке служили снижение уровня облигатных 
микроорганизмов, пролиферация несвойственных 
данному биотипу бактерий, повышение доли энтеро
бактерии и их ассосаций, а так же грибов рода 
Кандида.

Показатели биоценоза ротоглотки могут служить 
критериями полноты здоровья при оценке его со
стояния.

ЖЕДЕЛ РЕ СIIИРАТ ОРЛЫ ИНФЕКЦИЯСЫ БАР БАЛАЛАРДЫҢ АУЫЗЖҰТҚЫНШАҚ
ҚУЫСЫНЫҢ МИКРОБИОЦЕНОЗЫ

Ауызжұтқыншақ куысының қандайда болмасын инфекциясы кезінде міндетті түрде микробиологиялық 
өзгерістер болады.

Ауызжұгқыншақ қуысының микробиологиялық ығысуы облигатты микроағзалар деңгейінің төмендеуімен, 
бұл түрге тән емес бактериялардың пролиферациясы, энтеробактериялардың және кандида тобы 
саңыраукұлактарының жоғарылауымен көрінеді. Сондықган да, ауызжұткыншак қуысындағы биоценоз 
көрсеткіштері жалпы денсаулыкты бағалауға мүмкіндік беретін негізгі критеридің бірі болып табылады.
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ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

MICROBIOCENOSIS OROPHARYNX IN CHILDREN WITH ACUTE RESPIRATORY
INFECTIONS

Microbiological changes occur in any infection oropharynx. Evidence of microbiological chang
es in the oropharynx were reducing obligate microorganisms, proliferation unusual for this biotype of bac
teria, increasing the proportion of enterobacteria and their associations, as well as fungi from the genus Candida. 
Indicators of biocenosis oropharynx can serve as criteria in assessing the completeness of the health status.

АУ А  Л в  О

H.K, Отарбаев

РОЛЬ СТРЕПТОКОККОВОЙ ИНФЕКЦИИ В ТЕЧЕНИЕ Ю ВЕНИЛЬНОГО
ИДИОПАТИЧЕСКОГО АРТРИТА

Национальный научный центр материнства и детства, Астана

Актуальность. Ювенильный идиопатический 
артрит (ЮИА) -  хроническая инвалидизирующая 
болезнь суставов, которая у детей характеризует
ся быстрым прогрессирующим течением и высокой 
воспалительной активностью [1,2]. Этиология ЮИА 
остается неизвестной, существуют несколько теорий, 
одной из которых является инфекционная.

Согласно стрептококковой теории, пусковым ме
ханизмом заболевания и, возможно, фактором, под
держивающим воспаление, является гемолитический 
стрептококк группы «А», локализующийся в минда
линах., носоглотке, зубах и других органах.

Цель: изучить частоту высевов патогенного стреп
тококка из верхних дыхательных путей больных 
ЮИА, определить уровень стрептококковой сенсиби
лизации и его влияние на течение болезни.

Материал и методы: материалом исследования 
были образцы мазков из зева и носа 84 больных 
ЮИ А, результаты анализов крови на определение ти
гра АСЛО у 54 больных ЮИА. Уровень сенсибилиза
ции к стрептококку определялся содержанием анти
тел против стрептококкового гемолизина -  О, который 
в норме у детей не превышает 150 МЕ/мл.

Результаты и обсуждение: Общий спектр стреп
тококковой флоры, выделенный у 67 из 84 больных 
ЮИА, характеризовался большей частотой встречае
мости Streptococcus haemolyticus -  у 45 (67,2%) боль
ных, Streptococcus pneumoniae у 21 (31,3%) больных 
Streptococcus agalactiaey 1 больного (1,5%).

ЕЗ Streptococcus haemolyticus 

■ Streptococcus pneumonbe 
□ Streptococcus agalactbe

Из 54 пациентов ЮИА с обнаруженными в носо
глотке и в зеве стрептококками и обследованных на 
титр АСЛО повышенный уровень АСЛО был у 46 
(85%), из них повышение до 300 МЕ/мл было у 32 
(69,6%), до 450 у 7 (15,2?/о), и свыше 450 было у 7 
(15,2%) пациентов.

Для сравнения динамики болезни в исследуемую 
группу (№1) вошли 14 детей с высевами из зева стреп
тококка группы А и с содержанием АСЛО выше 300, 
контрольную группу (№2) составили 14 пациентов с 
ЮИА без высевов стрептококка и отрицательными 
результатами АСЛО. В обе группы целенаправленно 
вошли пациенты с полиартрикулярным вариантом 
ЮИА. В обеих группах проводилась оценка активно
сти болезни по комбинированному критерию DAS28* 
на фоне стандартной терапии метотрексатом в дозе 
10мг/м2/неделю и оценивалась динамика его сниже
ния через 28 дней от начала исследования.
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Таблица 1 - Динамика снижения активности болезни по критерию DAS28 за 28 дней

Динамика снижения DAS28
1 группа
параметры снижения DAS28*

2 группа
параметры снижения DAS28

№ значение № значение № значение № значение
1 1,28 8 0,44 1 2,23 8 1,54
2 1,62 9 1,51 2 1,69 9 2,61
3 2,24 10 0,18 3 1,46 10 1,63
4 1,57 11 1,61 4 2,15 11 1,75
5 1,59 12 1,76 5 1,99 12 2,11
6 1,7 13 1,47 6 2,06 13 2,12
7 1,53 14 1,39 7 1,61 14 1,56

Среднее значение 1,42±0,52 Среднее значение 1,89±0,33
р<0,01

DAS28* - комбинированный индекс активности заболевания, измеряющий активность заболевания у  па
циентов с ревматоидным артритом. Он включает в себя информацию о 28 болезненных и припухших суста
вах (в пределах 0-28), скорости оседания эритроцитов и общей оценки здоровья по визуальной аналоговой 
шкале. Уровень активности заболевания интерпретируется как низкий (DAS28<3.2), средний (3.2< DAS28 < 
5.1) или высокий (DAS28 >5.1). DAS28 <2.6 относится к состоянию ремиссии, согласно критериям American 
Rheumatism Association (ARA).

Таким образом, в группе с наличием стрептокок
ковой инфекции и сенсибилизации к ней, динамика 
снижения активности болезни была ниже в сравнении 
с группой без инфекционного фактора. Данный факт' 
требует дальнейшего изучения с большим количе
ством наблюдений, однако, и вышеуказанный резуль
тат демонстрирует достоверную разницу.

По данным литературы, как и в нашем исследо
вании, в пользу стрептококковой теории свидетель
ствуют следующие факты: выявление у больных 
ревматоидным артритом очагов стрептококковой ин
фекции, нередкий дебют заболевания после ангины и 
повышение в крови противострептококковых антител 
[3,4].
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ЮВЕНИЛДІ ИДИОПАТИЯЛЫҚ АРТРИТ АҒЫМЫНДАҒЫ СТРЕПТОКОККТЫ
ИНФЕКЦИЯНЫҢ ОРНЫ

Ювенильді идиопатиялық артритпен ауыратын балалардағы АСЛО-ның жоғары титрлерінің жэне 
стрептококтардың анықгалу жиілігі зерттелген. Инфекцияның осы балалардағы аурудың белсенділігінің басы- 
луына әсері аныкталған.

ROLE OF THE STREPTOCOCCAL INFECTION DURING JUVENILE THE IDIOPATICHESKY AR
THRITIS

The frequency of positive plating of streptococcus and elevated titers of anti-streptolysin 0 in children with juvenile 
idiopathic arthritis and the influence of infection on the dynamics of reduction of disease activity was investigated.
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ОПЫТ ПРИМ ЕНЕНИЯ РИТУКСИМАБА У БОЛЬНОЙ С СИСТЕМНЫМ 
ВАРИАНТОМ Ю ВЕНИЛЬНОГО РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА

Национальный научный центр материнства и детства, г. Астана

ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

Ювенильный ревматоидный артрит (М08 по 
МКБ 10 пересмотра) - тяжелое заболевание, которое 
у детей протекает не только с поражением опорно
двигательного аппарата, но и с экстраартикулярными 
проявлениями: лихорадкой, сыпью, гепатоспленоме- 
галией, кардитом, полисерозитом, лимфоаденопа- 
тией. Именно лечение системного варианта пред
ставляет большие трудности. В схему терапии, как 
правило, включаются глюкокортикоиды (ГК) для вну
тривенного и перорального введения, пульс терапия 
(ПТ) циклофосфамидом (ЦФ) и метотрексатом(МТ) 
[1]. Но в большинстве случаев системного ювениль
ного ревматоидного артрита данная терапия является 
недостаточно эффективной, что является причиной 
для поиска новых средств терапии. Примером этому 
является описанный нами случай.

Больная Т., 12лет, наблюдается в кардиоревматоло- 
гическом отделении Национального научного центра 
материнства и детства (ННЦМД) с декабря 2007 года. 
Больна с апреля 2004 года (5 лет 8 мес) . В дебюте 
заболевания лихорадка до 40°С, кожный синдром с 
полиморфной сыпью эритематозно-папулезного ха
рактера, высокой лабораторной активностью. Прове
дена иммуносупрессивная терапия: МТ в дозе 10мг/ 
м2/неделю, неоднократно ПТ СМ в дозе 500мг, 750мг, 
преднизолон (ПЗ) перорально в дозе 1,5-2мг/кг веса, 
однако контролировать течение заболевания не удава
лось. Развился генерализованный суставной синдром, 
рецидивировали системные проявления. В декабре 
2007 года впервые поступила в кардиоревматологиче- 
ское отделение ННЦМД. При поступлении состояние 
тяжелое, девочка фебрильно лихорадила, отмечалась 
гепатомегалия, кардит, лимфоаденопатия. Суставной 
синдром в виде полиартрита с вовлечением межфа
ланговых суставов обеих кистей, коленных, голено
стопных суставов, периодической ограниченности 
движения в шейном отделе позвоночника. Признаки 
экзогенного гиперкортицизма. Выраженная воспа
лительная активность крови: ускоренная СОЭ до 65 
мм/ч, анемический, гиперкоагуляционный синдромы. 
В терапии получила внутривенный иммуноглобулин 
(ВВИТ) (пентаглобин) в курсовой дозе 30 гр, ПТ СМ 
1000 мг № 3, ЦФ 600 мг № 1. Динамика на фоне те
рапии слабоположительная, выписана с улучшением: 
снижение СОЭ до 35мм/ч, уменьшение суставного 
синдрома. Несмотря на ежемесячную ПТ ЦФ, прово
димую по месту жительства, через две недели после 
выписки отмечалось возобновление активности забо
левания.

В апреле 2008 года повторно госпитализирова
на в ННЦМД. При поступлении высокая клинико
лабораторная активность заболевания. Проведена 
комбинированная синхронизированная терапия: сеан
сы плазмафереза №5, ПТ МТ в дозе 30мг/м2/неделю, 
ПТ СМ 1000 мг, введение ВВИТ (октагам) в курсовой 
дозе 30 г, антикоагулянтная, антибактериальная, про

тивоанемическая терапия с введением рекомбинант
ного эритропоэтина. С целью усиления иммуносу- 
прессивной терапии назначен циклоспорин А (ЦсА) в 
дозе 150мг/сутки. Динамика на фоне терапии слабо
положительная, девочка продолжала лихорадить, со
хранялась воспалительная активность крови, сустав
ной синдром. Учитывая длительность заболевания, 
побочные признаки терапии ГКС, неэффективность 
иммуносупрессивной терапии МТ, ЦФ, ЦсА, высо
кую иммунологическую активность, гормонозависи- 
мость, была начата биологическая терапия препара
том моноклональных антител к фактору некроза опу
холи альфа (ФНО-а) - инфликсимабом в дозе 200мг на 
введение (5 мг/кг массы тела) в сочетании с МТ, ЦсА. 
Инфликсимаб вводился по схеме 0, 2, 6 неделя и да
лее через 8 недель. После 1 инфузии препарата была 
отмечена положительная динамика по суставному 
синдрому: уменьшились экссудативные проявления, 
увеличился объем движений в суставах. Через неде
лю появилась фебрильная лихорадка в ночное время, 
выраженная утренняя скованность. После 4 введения 
инфликсимаба активность заболевания расценена как 
высокая. Анализ состояния ребенка свидетельствовал»: 
о неэффективности традиционной терапии ревмато
идного артрита, включая блокаторы ФИО- а. Состоя
ние ребенка не позволяло снизить дозу перорального 
ПЗ. Все вышеуказанное дало основание назначить 
пациентке биологический агент ритуксимаб. Выбор 
данного препарата был продиктован тем, что значи
тельную роль в иммунопатогенезе ревматоидного ар
трита играют В-лимфоциты. Показано, что В-клетки 
синтезируют ревматоидный фактор, а также провос- 
палительные цитокины (ФНО-а, ИЛ-1, лимфотоксин, 
ИЛ-6, ИЛ-10), которые индуцируют развитие систем
ных проявлений, гиперпродукцию острофазовых бел
ков (амилоид, СРБ, фибриноген), деструкцию хряще
вой и костной ткани суставов, а также способствуют 
хемотаксису в очаг воспаления различных групп ак
тивированных клеток (макрофагов, Т-лимфоцитов, 
лейкоцитов)[1-5]. Высокая активность В-клеток при 
ревматоидном артрите делает их мишенью для биоло
гических препаратов. Особенно актуальной блокада 
В-клеток может быть для детей с системным вариан
том заболевания, при котором ведущая роль отводит
ся эффектам ИЛ-6, который избыточно продуцирует
ся активированными ТҺ2 и В-лимфоцитами и индуци
рует развитие лихорадки, синтез однофазовых белков, 
тромбоцитоз, костно-хрящевую деструкцию [2-5].

Все вышеизложенное явилось основанием для 
назначения ритуксимаба больной Т. в дозе 500мг на 
введение (375мг/м2 на введение) по схеме 0, 2 неде
ля. Родители ребенка подписали информированное 
согласие на применение препарата. Перед введением 
ритуксимаба проведена инфузия солу-медрола в дозе 
100мг. Побочных реакции на введение не отмечалось, 
После первой инфузии девочка перестала лихорадить,
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купировался суставной синдром, стала активной. К 6 
неделе от начала терапии купировалась воспалитель
ная активность крови, суставной синдром, девочка 
была выписана домой. После выписки отмечалось 
удовлетворительное состояние, низкая активность 
заболевания, что позволило снизить дозу перораль
ного ПЗ до 5 мг в сутки. Пациентка продолжает по
лучать циклоспорин А в дозе 150мг/сутки, метотрек
сат 12,5мг/сутки. Через 24 недели девочка повторно 
поступила в клинику для проведения контрольного

обследования и проведения повторного курса тера
пии ритуксимабом. При поступлении состояние было 
расценено как удовлетворительное. Лабораторной ак
тивности не было. Активных проявлении суставного 
синдрома не было.

Таким образом, полученные результаты позволя
ют предположить, что ритуксимаб может являться 
перспективным препаратом для лечения системного 
варианта ювенильного ревматоидного артрита.
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ЖҮЙҒ.ЛІК ЮВЕНИЛДІ РЕВМАТОИДТЫ АРТРИТПЕН АУЫРАТЫН НАУҚАСТЫ ЕМДЕУДЕ 
РИТУКСИМАБТЫ ҚОЛДАНУДЬЩ ТӘЖЕРИБЕСІ

Жүйелік ювенилді ревматоидты артритке төзімді иммуносупрессия терапиясына жэне ісік некроз- 
ды фактордың -  альфа блокаторларына ауыр клиникалық жағдай сипатталған. Ауру экстраартикуларлық 
көріністермен, буындардың кабынуымен, кызу көтерілуімен, зертханалық жоғары белсенділікпен сипатталды. 
Ритуксимабты терапияда колдану аурудан сауығуды жеделдетеді. Емдеудің әсері бірінші инфузиядан бастап 
ұзактыгы 24 аптаға дейін созылады. Алынған нәтижелер бойынша ритуксимаб дәрісін ювенилді ревматоидты 
артриттің жүйелік түрін емдеуде колдану тиімді болып табылады.

EXPERIENCE WITH RITUXIMAB IN A PATIENT WITH SYSTEMIC JUVENILE ARTHRITIS

Described a clinical case of a heavy flow of systemic onset juvenile arthritis, refractory to therapy immunosup
pressant and blockers of TNF-a. The disease is characterized by high activity of the laboratory, ekstra- artikular mani
festations, poly-articular syndrome, fever. Inclusion in the therapy of rituximab induced remission develop systemic 
manifestations of the disease and articular syndrome. The duration of the effect of therapy was 24 weeks from the first 
administration of the drug. These results indicate that rituximab is a promising drug for the treatment of systemic vari
ants of juvenile rheumatoid arthritis.

Ч Л І  EQ
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ПРИМЕНЕНИЕ СОВРЕМ ЕННЫ Х КАРДИОМАРКЕРОВ В ДИАГНОСТИКЕ
ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА

РГП «Больница УДП РК»

ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

Цель работы: рассмотреть ранние маркеры некро
за миокарда. Дать характеристику сердечному белку, 
связывающему жирные кислоты, (сБСЖК) как биохи
мическому маркеру некроза миокарда в часто встре
чающихся клинических ситуациях.

Весьма актуальной проблемой сегодня продол
жает оставаться проведение диагностики пациентов, 
поступающих с подозрением на острый инфаркт мио
карда или малые миокардиальные повреждения. Для 
выбора правильной стратегии лечения каждого паци
ента необходимо проводить дифференциальную диа
гностику между повреждением миокарда и экстракар- 
диальными синдромами со схожими проявлениями. 
Использование рутинных методов диагностики очень 
часто оказывается недостаточным для установки диа
гноза. В результате некроза миокарда в крови появ
ляются различные белки, высвобождающиеся из по
врежденных кардиомиоцитов: миоглобин, сердечные 
тропонины, белок, связывающий жирные кислоты, 
ферменты: креатинкиназа, лактатдегидрогеназа и 
другие.

Диагноз инфаркта миокарда ставиться, когда уро
вень чувствительных и специфичных биомаркеров 
в крови повышается при наличии клинических при
знаков острой ишемии. Повышение в крови больного 
уровня биохимических маркеров отражает наличие 
повреждения миокарда, но не указывает на его меха
низм. По этой причине повышенное содержание био
химического маркера в крови при отсутствии других 
данных о наличии ишемии миокарда, побуждает к по
иску другой причины повреждения сердца, такой как, 
например, миокардит.

Ранние маркеры некроза миокарда:
1. Миоглобин - интерес к этому маркеру остается, 

несмотря на то, что он не обладает специфичностью к 
сердечной мышце (90-96% при отсутствии травм и по
чечной недостаточности). Миоглобин повышается че
рез 1-2 часа после инфаркта и является самым ранним 
маркером. Это также самый чувствительный маркер 
для контроля реперфузии и повторного инфаркта. Ми
оглобин — дыхательный пигмент, широко представ
ленный в мышечной ткани человека. Он в неизменен
ном виде выводится мочой и к 24-му часу с момента 
начала симптомов исчезает из кровотока. Существуют 
методики, позволяющие определить концентрацию 
миоглобина в крови в течение 10 мин. Большое содер
жание миоглобина в скелетной мускулатуре и зави
симость его концентрации от функции почек делают 
его неспецифичным в отношении некроза миокарда и 
ограничивают его применение для диагностики ИМ. 
Наиболее целесообразно применение миоглобина 
для суждения об успехе тромболитической терапии. 
У больных с успешной реканализацией артерии, кро
воснабжающей зону ИМ концентрация миоглобина в 
сыворотке крови нарастает уже через 60—90 мин по
сле начала введения фибринолитика.

2. МВ-КФК (сердечная фор
ма креатинфосфокиназы — КФК) 
КФК - фермент, широко представленный в мышечной 
ткани человека. Изолированное определение в крови 
общей КФК в настоящее время большинством экспер
тов признано нецелесообразным для диагностики ИМ 
из-за высокого содержания этого фермента в скелет
ной мускулатуре и низкой специфичности в отноше
нии некроза миокарда. МВ-изоформа КФК — это ге
теродимер с молекулярной массой 86 кДа. Скелетные 
мышцы содержат мышечную форму КФК (ММ-КФК) 
и менее 3% сердечной формы (МВ-КФК). МД-КФК 
при ИМ появляется в сыворотке крови через 3—4 ч 
после начала симптомов и достигает диагностиче
ские значимого уровня к 4—6-му часу. Повышенный 
ее уровень сохраняется 48—72 часа. Доля МВ-КФК 
среди общей КФК, превышающая 5—6%, является 
специфичным признаком некроза миокарда. Однако 
хроническая почечная недостаточность, травматич
ные операции, гипотиреоз, некоторые онкологические 
заболевания, инсульты, миастении могут привести 
к повышенному уровню МВ-КФК в крови и гипер
диагностике ИМ. При использовании МВ-КФК для 
диагностики инфаркта миокарда необходимо повтор
но определять концентрацию этого маркера в крови. 
Экспертами Европейского кардиологического обще
ства в настоящее время считается предпочтительным 
для диагностики ИМ определять массу МВ-КФК, а не 
активность этого фермента в крови.

3. Сердечные тропонины I и Т.
Тропониновый комплекс, регулирующий про

цесс мышечного сокращения в кардиомиоцитах, со
стоит из трех субъединиц: Т, I и С. Сердечные тропо
нины и тропонины скелетных мышц имеют различ
ную аминокислотную последовательность, что позво
ляет создавать высокоспецифичные диагностикумы 
для определения концентрации сердечных тропони- 
нов I и Т (сТн 7) в сыворотке крови. Сердечные тро
понины при ИМ обычно достигают в крови больных 
диагностически значимого уровня через б ч после на
чала симптомов. Повышенный их уровень сохраняет
ся в дальнейшем в течение 7— 14 сут, что делает их 
удобными для поздней диагностики ИМ. Из-за высо
кой специфичности и чувствительности определение 
сердечных тропонинов стало «золотым стандартом» в 
биохимической диагностике ИМ .

4. Сердечная форма бел
ка, связывающего жирные кислоты. 
В последние десятилетия внимание исследовате
лей обращено на сердечную форму белка, связы
вающего жирные кислоты (сБСЖК). Впервые пред
ложение использовать сБСЖК в качестве маркера 
ИМ было высказано J. Glatz и соавт. 10 лет назад.

БСЖК по последовательности аминокислот иден
тичен БСЖК, содержащемуся в поперечнополосатой 
мышечной ткани скелетных мышц, однако представ
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лен в скелетной мускулатуре в минимальном количе
стве. Максимальное количество сБСЖК находится в 
ткани миокарда — 0,5 мг/г. Единственная мышца, в 
которой имеется относительно большое количество 
сБСЖК, — это диафрагма (примерно 25% от содержа
ния в ткани миокарда). Некоторое количество сБСЖК 
содержится в тканях аорты, и можно предположить, 
что содержание его повышается, в крови при расслаи
вающей аневризме аорты. Так как сБСЖК в основном 
свободно расположен в цитоплазме клеток, в случае 
повреждения клеточной мембраны кардиомиоцита он 
быстро попадает в кровоток. В крови здоровых людей 
циркулирует небольшое количество сБСЖК. Было вы
явлено, что в крови у женщин уровень сБСЖК досто
верно ниже, чем у мужчин (0,7 мкг/л против 1,2 мкг/л; 
р<0,005). Различие в содержании в крови сБСЖК 
между мужчинами и женщинами, по-видимому, свя
зано с большей мышечной массой у первых.

Опубликованы результаты нескольких исследо
ваний, демонстрирующие преимущества определения 
содержания сБСЖК перед определением другого ран
него маркера некроза миокарда — миоглобина. Кине
тика содержания БСЖК в крови больных ИМ сходна 
с кинетикой миоглобина. Его содержание при ИМ по
вышается в первые 3 ч после начала симптомов и воз
вращается к нормальному значению через 12—24 ч. 
Несмотря на то, что содержание сБСЖК в миокарде 
меньше, чем содержание миоглобина (0,5 мг/кг против
2,5 мг/кг), минимальная определяемая концентрация 
сБСЖК в 15 раз ниже, чем минимальная определяемая 
концентрация миоглобина (2 мкг/л против 32 мкг/л). 
Этим обусловлено преимущество в чувствительности 
сБСЖК по сравнению с миоглобином при выявлении 
некроза миокарда. В исследовании J. Glatz и соавт. у 
пациентов с подтвержденным в дальнейшем ИМ при 
поступлении в стационар (в пределах 6 ч после на
чала заболевания) определялось содержание БСЖК и 
миоглобина в крови. Чувствительность сБСЖК при 
выявлении некроза миокарда оказалась выше, чем 
миоглобина (78 и 53% соответственно). При первом 
взятии крови после поступления больных в стационар 
чувствительность в отношении выявления ИМ для 
БСЖК составила 39%, специфичность — 95%. В эти 
же сроки чувствительность миоглобина не превыша
ла 28%. В 2000 г. на ежегодном конгрессе Европейско
го кардиологического общества был представлен до
клад, посвященный методике быстрого определения 
сердечного БСЖК в крови больных с подозрением на 
ОКС. Для проведения теста необходимо 80 мкл плаз
мы. Оптический считыватель обеспечивает точный 
количественный результат в течение 5 мин. При при
менении этой методики можно будет в первые мину
ты контакта с пациентом выявить некроз миокарда. 
Что касается диагностического значения сБСЖК, то 
для признания факта целесообразности определения 
сБСЖК в клинической практике понадобилось много 
лет. Только в 2007 году Общество Клинической Ла
бораторной Биохимической Медицинской Практики 
США включило сБСЖК в перечень рекомендованных 
биомаркеров некроза миокарда.

Результаты исследований свидетельствовали 
о том, что повышение сБСЖК связано с неблагопри
ятным прогнозом у больных с ОКС без подъема ST. 
Кроме того, это повышение было мощным независи
мым предиктором осложнений. Этот факт был под
твержден в крупных исследованиях (M.O’Donoghue и

соавт., 2006; N.Kilcullen и соавт. 2007).
У больных как с ИМ с подъемами сегмента 

ST, так и с ИМ без зубца Q, в первые 6 часов с момен
та начала симптомов ухудшения сБСЖК превосходит 
по чувствительности сердечный тропонин I. Через 12 
часов после начала боли и на более поздних этапах за
болевания сБСЖК уступает сТн I. Поскольку сБСЖК 
не превосходит сердечный тропонин по специфично
сти, он является важным дополнительным маркером 
для раннего предположительного суждения о диагно
зе. Совместное применение сТн I и сБСЖК улучшает 
чувствительность биохимической диагностики ИМ. 
У больных с ОКС без подъема сегмента ST повы
шенный сБСЖК является независимым предиктором 
ближайших (возобновление ишемии) и отделенных 
(сердечнососудистая смерть и ИМ) осложнений.

Уровень сБСЖК, определенный через 6 часов 
после начала боли, демонстрирует максимальную 
связь с наличием последующих осложнений. Содер
жание сБСЖК превышает диагностический уровень 
уже через 1-2 часа после начала боли и достигает 
пикового значения через 8,5 часов. К концу первых 
суток заболевания повышение сБСЖК значительно 
уменьшается, однако его уровень остается несколько 
повышенным и через 48 часов после начала боли.

Важным с практической точки зрения момен
том является выявление повышения сБСЖК после 
ЭИТ. Можно говорить о том, что сБСЖК бесполезен 
для выявления инфаркта у больных, поступивших в 
стационар и с пароксизмом аритмии и с болью в груд
ной клетке, леченых ЭИТ. У большинства больных, 
подвергнутых электроимпульсной терапии, в бли
жайшие 6 часов после разряда следует ожидать повы
шение сБСЖК в крови вследствие самой процедуры, 
и это повышение не следует считать свидетельством 
ИМ. Представляет интерес повышение сБСЖК у 
больных мерцательной аритмией -  такое повышение 
может быть маркером заболевания, вызвавшего арит
мию, и в этом случае оно может обладать независи
мой прогностической ценностью. Важным для прак
тики наблюдением является и то, что как предиктор 
неблагоприятного исхода у больных с ухудшением 
НК сБСЖК, определенный ближе к выписке из ста
ционара, существенно уступает N-npo МНП, опреде
ленному в те же сроки. Поэтому следует избегать ру
тинного измерения сБСЖК для оценки прогноза всем 
больным с СН.

Поскольку сБСЖК является независимым пре
диктором осложнений ОКС, больных с болями в гру
ди и с повышением сБСЖК на догоспитальном этапе, 
возможно, следует транспортировать в стационар с 
возможностями для немедленного выполнения ЧКВ.

Выводы:
1) Определение содержания сБСЖК в крови боль

ных с ОКС с целью раннего выявления некроза мио
карда представляется перспективным.

2) При совместном применении сТн I и сБСЖК в 
первые 6-9 часов с момента начала симптомов чув
ствительность биохимической диагностики ИМ воз
растает на -30%. В дальнейшем по ходу заболевания 
преимущества совместного применения биомаркеров 
исчезает из-за возрастания чувствительности.

3) Определение сБСЖК для диагностики ИМ це
лесообразно в первые 12 часов с момента начала 
симптомов ухудшения, то есть в сроки, когда сБСЖК 
превосходил сердечный тропонин по чувствительно-
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сти или был сопоставим с ним. Определение сБСЖК ки возрастает. Определение сБСЖК после 12 часов 
следует сочетать с определением сТн I, так как в этом сначала боли не целесообразно, 
случае чувствительность биохимической диагности-

ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛШШКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ
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ЖЕДЕЛ КОРОНАРЛЫ СИНДРОМДЫ ДИАГНОСТИКАЛАУДА СОҢҒЫ КЕЗДЕГІ 
КАРДИОМ АРКЕРЛЕРДІҚОЛДАНУ

Жедел миокрад инфарктіне немесе кіші миокард зақымдалуына күдіктенген науқастарды диагностикалау 
қазіргі күнгі өзекті мәселелердің бірі болып отыр. Емнің дұрыс шешімін қабылдау ушін клиникалық көрінісі 
өте ұксас миокард зақымдалуы мен экстрокардиалді синдром зақымдарын емдеудің дұрыс шешімін кабылдау 
үшін салыстырмалы диагностиканы жүргізу қажет.

APPLICATION OF MODERN СARDIOMARKERS IN THE DIAGNOSIS OF ACUTE CORONARY
SYNDROME *

It is an urgent problem today is still the diagnosis of .patients with suspected acute myocardial infarction or mi
nor myocardial damage. To select the correct treatment strategy for each patient it is necessary to carry out differential 
diagnosis between myocardial damage and extra cardiac syndromes with similar manifestations.

Абикеева Л. C.

ИНДЕКС НЕСООТВЕТСТВИЯ РАЗМЕРОВ КОЛЬЦО-СТВОРКИ М И
ТРАЛЬНОГО КЛАПАНА

Национальный научный медицинский центр, г. Астана

Хирургическое лечение митральной регургитации 
(MR) различной этологии рутинно дополняется анну- 
лопластикой кольца митрального клапана (MV), кото
рая «укрепляет» рекострукцию клапана без редукци
онного эффекта на нативное кольцо. К сожалению, 
отсутствуют строгие критерии размеров кольца, яв
ляющихся показанием для выполнения бескольцевой 
коррекции [1]. Цель исследования -  определение по
казаний для проведения редукционной аннулопасти- 
ки во время реконструкции MV и признаков компе
тентности клапана. Проведен сравнительный анализ

абсолютных размеров кольца с отношением кольцо- 
створки, полученных во время хирургической анну- 
лопластики.

Методы: Обследованы 55 больных за период с 
2005г. по 2008г. с критической MR, подвергшихся ре
конструкции MV в нашем центре. Протез кольца был 
использован у всех пациентов, мягкий у 9 пациентов 
(16,4%) и жесткий или полужесткий у 46 пациентов 
(83,6%). Номинальный размер кольца Seguin (SR) 
был определен посредством интеркомиссурального 
расстояния (1C) согласно особенностям производи-
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теля и номеру модели. Соотношение между предопе
рационным эхокардиографическим измерением 1C и 
размером имплантируемого SR было рассчитано пу
тем оценки степени редукции, обусловленной аннуло- 
пластикой у каждого пациента.

Эхокардиография: Всем пациентам проводи
лись трансторакальная (ТТЕ) и трансэзофагиальная 
(ТЕЕ) ЭхоКГ за день до операции в нашей ЭхоКГ- 
лаборатории, использован аппарат Philips, база дан
ных была архивирована во время исследования. Ме
ханизм регургитации был классифицирован согласно 
критериям Carpentier. Степень MR была определена 
как критическая на основании мультипараметраль- 
ного доступа, включая измерения эффективной пло
щади отверстия регургитации (> 0,4 cm2), ширину

vena contracta (>7mm) и площадь поверхности левого 
предсердия (LA), которую покрывает струя регурги
тации (>40%). Размеры и объемы левого желудочка 
(LV) и LA были определены при проведении ТТЕ при 
использовании стандартных доступов [2].

Размеры кольца и створок были рассчитаны при 
проведении ТЕЕ. Размеры кольца были измерены в 
систолу в первую запись снимка закрытия MV. Сеп
толатеральный (SL) и 1C размеры были измерены в 
среднеэзофагиальном обзоре 120° и 90° соответствен
но. Высота передней (ALH) и задней (PLH) створок 
(от кольца до свободного края) были рассчитаны в 
первую диастолическую запись в среднеэзофагиаль
ном обзоре 120°. Высота створок определена как рас
стояние от кольца до свободного края створки [3].

Рисунок 1 - эхокардиографический обзор определения размеров кольца 1C и SL в систолу, ALH и PLH в диа
столу

Отношение кольцо-створки и индекс несоот
ветствия кольцо-створки

Основываясь на измерениях SL размера кольца 
и высоты створок, мы рассчитывали отношение SL/ 
ALH, а также отношение SL/ALH+PLH > 0,7 по иде
альному анатомическому сочетанию для получения 
достаточной поверхности коаптации между створка
ми [3].

Определение показаний к редукционной и не
редукционной аннулопластике (отношение 1S/SR)

Пациенты были классифицированы согласно от
ношению IC/SR: пациенты с IC/SR>1,2 были вклю
чены в группу редукционной аннулопластки (группа

Таблица 1 - Эхокардиографические признаки

А), т.к. у них проведена редукция на >20% размеров 
кольца после аннулопластики; пациенты с IC/SR<1,2 
были включены в группу нередукционной аннулопла
стики (группа В).

Результаты исследования, механизм митраль
ной регургитации

Средний возраст больных составил 40,7+ 14,97 лет, 
из них женщин - 26, мужчин - 29. 16 пациентов имели 
изолированное поражение задней створки тип заболе
вания II, 29 пациентов имели двустворчатое пораже
ние, 10 пациентов имели изолированное поражение 
передней створки.

Признак M±m Range
LV EDD конечно-диастол диаметр (mm) 63,24+11,38 49-87,4
LV ESD конечно-систол диаметр (mm) 42,45+13,57 28,3-77,6
LV EDV конечно-диастол объем (ml) 145,78+74,83 79-340
LV ESV конечно-систол объем (ml) 66,64+66,19 28-272
Объем выброса SV (ml) 11,78+2,99 10-21
Фракция выброса EF (%) 60,42+12,55 23,0-72,0
Сист давление в пульмон артерии (mm Hg) 45,70+15,03 30,0-70,0
Толщина задней стенки PWT(mm) 11,49+2,28 10,0-18,0
Септальная толщина ST (mm) 11,78+2,99 10,0-21,0
Пер-задний размер лев предсердия (mm) 54,56+11,26 39,0-72,0
Размер SL кольца (mm) 40,01+5,1 25-60
Размер 1C кольца (mm) 45,0+5,4 28-55
Площадь клапанного отверстия (cm2) 5,23+2,0 1,9-8,0
ALH (mm) 30,0+5,6 20-45
PLH (mm) 21+5,9 9-38
ALH+PLH (mm) 51+8,2 30-82
SL/ALH 1,69+0,4 1.1-2,7
SL/ALH+PLH 0,89+0.12 0,7-1.4
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Отношение кольцо-створки патологическим отношением, за исключением разме-
В таблице 2 даны абсолютные размеры кольца, нет pa SL в отношении SL/ALH+PLH. 

достоверной разницы у пациентов с нормальным и
Таблица 2 -  Размеры кольца и корреляция отношений SLVALH и SL\ALH+PLH

ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

Признак SL /A L H <1,4 SL /A L H >1,4 S L /A L H +PL H < 0,7 SL /A L H +PL H >0,7
IC (m m ) 43±5,1 48+ 5 ,9 46+6,1 48± 7 ,2

p>0,05 p< 0,05
SL (m m ) 40±5,9 44+4,8 41± 5 ,8 45± 4 ,85

p>0,05 p<0,05

Хирургическая техника и эффект аннулопла- 
стики

Реконструкция створок включала в себя триангу- 
лярную резекцию у 12 пациентов (21,8%), шовную 
пластику Альфиери у 4 (7,2%) и заднюю квадрангу- 
лярную резекцию у остальных больных (71%). Сред
няя SR была 35,1 mm. Среднее отношение IC/SR было 
1,38. Выявлена прямая корреляция между отношения
ми IC/SR и SL/ALH (г=0,4, р<0,05) и с SL/ALH+PLH 
(г=0,35, р<0,05), что говорит о том, что пациенты с ба
лансирующей поверхностью кольцо - створки нужда
ются в меньшей редукции кольца для компетентного 
восстановления. Отношение IC/SR<1,2 наблюдалось 
часто у пациентов с SL/ALH< 1,4 (р<0,05): SL/ALH> 1,4 
показало чувствительность 89%, специфичность 65%, 
положительную предиктивную оценку 81%, отрица
тельную предиктивную оценку 48%.

Компетентность митрального клапана после 
реконструкции

После реконструкции средняя резидуальная MR 
достоверно не различалась в обеих группах (в груп
пе А 0,26+0,5, в группе В 0,21+0,34, р>0,05). Не было 
обнаружено переднего систолического движения MV 
(SAM). Средняя EF на момент выписки (в среднем 
5-е сутки после операции) составила 55%±5,7, без 
достоверной разницы в группах (р>0,05): в группе А 
53,8+6,1%, в группе В 56+4,9%.

Обсуждение
В исследовании обнаружено, что отношение между 

размером SL кольца и высотой створок является до
стоверным предиктором необходимости проведения 
редукционной аннулопластики во время хирургиче
ской реконструкции MR. Отношение SL/ALH>1,4 
и отношение SL/ALH+PLH >0,7 являются индексом 
несоответствия кольцо-створки, который может быть 
использован как критерий включения пациентов в 
группу редукционной аннулопластики. Аннулопла- 
стика играет центральную роль в улучшении ранних и 
поздних результатов митральной реконструкции, воз
можно потому, что редукция является структурным 
стрессовым воздействием на створки и структурные

линии. Поэтому большинство хирургов рутинно им
плантируют кольцо аннулопластики в конце рекон
струкции для его «усиления», не считаясь с формой и 
размерами кольца [3].

В настоящем исследовании использовано отно
шение IC/SR для разделения пациентов, которым 
необходимо проведение редукционной аннулопла
стики (группа A, IC/SR>1,2) и нередукционной ан
нулопластики / усиленной аннулопластики (группа 
В, IC/SR<1,2). При использовании данного метода 8 
пациентам (14,5%) проведена редукция менее 20% 
1C размера кольца после аннулопластики (группа 
В). Индекс несоответствия кольцо-створки основан 
на концепции эффективной коаптации створок и по
казывает, что крайне неблагоприятно, когда размеры 
створок меньше, чем размеры кольца. Мы исполь
зовали 2 различных отношения кольцо-створки: в 
первом использован только размер передней створки 
(SL/ALH), во втором -  комбинация размеров обеих 
створок (SL/ALH+PLH). Оба отношения эффектив
но идентифицируют пациентов с индексом несоот
ветствия кольцо-створки, которые нуждаются в про^ 
ведении редукционной аннулопластики. Необходимо 
обратить внимание на то, что абсолютные размеры 
кольца не различались у пациентов с наличием и от
сутствием несоответствия кольцо-створки (таблица
2). Для определения модели геометрии кольца, иссле
дование фокусировалось на двух размерах кольца: 1C 
и SL, которые записываются только в систолу. Не про
водилась запись данных в динамике, размеры кольца 
анализировались в двухмерном базисе как упрощение 
трехмерной конфигурации кольца MV.

Хотя размеры протезного кольца играют определя
ющую роль, существуют и другие факторы, которые 
могут повлиять на исход операции. К примеру, ана
томия клапана, обуславливающая риск развития SAM 
после репарации, требует выбора большего размера 
кольца аннулопластики. И, наоборот, для расширен
ного LV с низкой EF необходимо выбрать меньший 
размер кольца.
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МИТРАЛДІ ҚАҚПАҚТЫҢ САҚИНАЛЫ ӨТКЕЛІНІҢ ӨЛШЕМІНІҢ СӘЙКЕССІЗДІК ИНДЕКСІ

Зерттеу жұмысының барысында редукциялық аннулошіастиканы жүргізудің көрсеткіші ретінде, митралді 
қақпактың сәтті қызмет етуі үшін 55 науқастағы сақиналы өткелдер өлшемінің сәйкес келмеуінің себебі зерттелді. 
SL/ALH қарым-қатынасы сақиналы өткелдердің жақсы индикаторы болып табылады және редукциялык анну- 
лопластиканы жүргізуді қажет ететін науқастарға селекция ретінде қолдануға мүмкіндік береді. SL/ALH>1,4
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қатынасы сақиналы өткелдің сәйкессіздік индексі болып табылады және ол наукастарды редукциялық аннуло- 
пластика тобына енгізудің критериіне жатқызуға себеп болды. Бұл зерттеу жұмысында IC/SR қарым-қатынасы 
редукциялық аннулопластиканы (IC/SR>1,2) қажет ететін науқастарды ажырату үшін колданылды. Бұл әдісті 
қолдану барысында аннулопластикадан кейін 20% -ға кем редукция жүргізілді. Бұл қатынастар редукциялык 
аннулопластиканы жүргізуді кажет ететін науқастарға өте қолайлы болып саналады.

INDEX OF DISCREPANCY OF THE SIZES OF RING-SHUTTER MITRAL OF THE VALVE

A series of patients undergoing mitral repair was analyzed, and the role of annular-to-leaflet mismatch in identify
ing patients requiring reductive annuloplasty was explored. Preoperative data for 55 patients undergoing mitral repair 
with annuloplasty for mitral regurgitation were prospectively collected, including annular intercommissural (IC) and 
septolateral (SL) dimensions and heights of anterior (ALH) and posterior leaflets. An SL/ALH ratio >1.4 was used to 
define annular-to-leaflet mismatch. After mitral repair, the ratio between preoperative IC distance and the size of the 
implanted annular prosthesis (Seguin ring [SR], IC/SR <1.2) was used to identify patients for whom annuloplasty was 
nonreductive. In conclusion, annular dilation is negligible in <20% of surgical candidates. In this subgroup, an isolated 
leaflet repair may be indicated. SL/ALH ratio is a good indicator of annular-to-leaflet mismatch and could be used as an 
adjunct to other methods of annular function assessment to select patients for ringless mitral repair.

ВОПРОСЫ КЛИНИЧЕСКОМ И  ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ  j

Абуталипова Б.Н.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ MOHOCAHA У БОЛЬНЫ Х ИБС СО
СТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИЕЙ

Кокшетауская городская больница №  2 
поликлиника с. Красный Я р

Целью настоящего исследования явилось изучение 
эффективности монотерапии «Моносаном» (фирма 
„PRO. MED. CS Praha a.s»).

Материал и методы: Эффективность применения 
моносана оценивали у 30 больных ИБС со стабильной 
стенокардией II - III функционального классов (13 и 
17 соответственно). Из них мужчин было 17, женщин 
- 13 в возрасте от 47 до 72 лет с длительностью забо
левания от 2 до 23 лет.

Лечение моносаном проводили в течение 3 недель 
в суточной дозе 40 - 120 мг, в два приема (утром и ве
чером). В динамике у всех больных проводились ЭКГ 
и ЭхоКГ, у части больных -велоэргометрия.

Результаты: Выявлено, что монотерапия моноса
ном (изосорубид-5-мононитрат) оказала положитель
ный эффект у всех обследованных больных. Достовер
но уменьшилось количество приступов, их интенсив
ность и продолжительность за сутки. Уменьшилось 
количество применяемых таблеток нитроглицерина 
за сутки, а к концу второй недели лечения все боль
ные отказались от дополнительного приема таблеток

нитроглицерина.
Также у 18 больных с признаками ишемии миокар

да на ЭКГ отмечалась положительная динамика. У 27 
больных на контрольной ЭхоКГ отмечалось увеличе
ние фракции выброса в среднем на 7,1 %.

У всех пациентов за период наблюдения возросла 
физическая активность, толерантность к физической 
нагрузке, улучшилось качество жизни.

Из побочных эффектов наблюдалась головная боль 
(у 5 больных) в первые двое суток приема на больших 
дозах препарата (120 мг/сут). При снижении дозы на 
несколько дней головная боль уменьшалась, и в даль
нейшем при повышении дозы до эффективной не по
являлась.

Вывод: Моносан (изосорбид-5-мононитрат) явля
ется эффективным препаратом и оказывает положи
тельный эффект у больных ИБС со стабильной стено
кардией И - III функциональных классов в суточной 
дозе 40 — 120 мг. Из побочных эффектов отмечается 
головная боль, которая исчезает при коррекции дозы.
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ТҮРАҚ ГЫ СТЕНОКАРДИЯМЕН КӨРШЕТШ ЖИА -  МЕН АУЫРАТЬШ НАУКАСТАРҒА 
«МОНОСАН» ҚОЛДАНУДЫҢ ТИІМДІЛІГІ

«Моносан» (изосорбид-5-мононитрат) тұрақты стенокардиямен көрінетін ЖИА кезінде оң эсер беретін 
тиімді дэрілік зат болып табылады. Зерттеу барысында жүректің өлеггенуі белгілері байқалған 18 науқастарга 
осы дәріні қолданғанда ЭКГ көрінісі оң динамикада болды. Науқастардың 27-де қайтадан бақылау ЭхоКГ- cjjH 
жүргізгевде 7,1 %- да бұл дәрі жүректің жұмысын жақсартканын көрсетгі.

Бақылау аралығьщда науқастардың физикалық белсенділігі артып, өмір сүру сапасының жақсарғаны 
анықталды.

EFFICIENCY OF MONOSAN THERAPY ЕЧ ПП) PATIENTS WITH STABLE ANGINA

By monosan (izosorubid-5-mononitrate) had a positive effect in all examined patients. The number of attacks, inten
sity, and duration of a day are significantly decreased.

18 patients with symptoms of myocardial ischemia on ECG had a positive dynamics. 27 patients in the control 
echocardiography had increasing ejection fraction by an average of 7,1 %.

All patients during the examination increased physical activity, exercise tolerance, improved quality of life.

ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

A  L  E  О

Абуталипова Б.Н.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ БЕЗОПАСНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ДЛИТЕЛЬНОЙ 
ТЕРАПИИ ИНДАПОМ У БОЛЬНЫ Х ПОЖИЛОГО И СТАРЧЕСКОГО ВОЗ

РАСТА С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Кокшетауской городской больницы № 2 с поликлиникой 
с. Красный Я р Акмолинской области

Введение: Индап-оказывает специфическое со
судистое действие - периферическая вазодилята
ция - 90%, специфическое диуретическое действие 
- проксимальный каналец петли Генле-10%, долго
срочный гипотензивный эффект. Активное вещество- 
индапамид. Тиазидоподобный диуретик с сосудистым 
механизмом действия. Препарат жирорастворим, спо
собен накапливаться в сосудистой стенке, биодоступ
ность составляет 90%,синдром «рикошета» не на
блюдается. Индап-оптимально снижает АД в течение 
24 часов, обладает органопротективными свойства
ми, не ухудшает метаболический профиль больного, 
улучшает качество жизни,предотвращает сердечно
сосудистые осложнения, учитывает соотношение 
«стоимость / эффект» близок к «ИДЕАЛЬНОМУ» 
антигипертензивному препарату (ВОЗ/МОАГ, 1999).

Цель исследования - оценить эффективность и 
безопасность длительной терапии индапамидом боль
ных АГ пожилого старческого возраста.

Материалы методы: Обследовано 40 пациентов с 
артериальной гипертензией (АГ) пожилого и старче
ского возраста. 70 % больных получали монотерапию 
индапом в суточной дозе 2,5 мг, 30% пациентов нахо
дились на комбинированной терапии (индап + лизино- 
прил ). Период наблюдения составил 12 месяцев. До 
начала и в конце лечения всем пациентам проводили 
суточное мониторирование АД, эхокардиографиче

ское исследование,определяли липидный параметры 
плазмы крови,показатели глюкозы ,мочевой кислоты 
и калия в крови,оценивали функциональное состоя
ние почек, качество жизни. Через 12 месяцев терапии 
индапом , достигнута стойкая нормализация целевых 
значений АД. При этом отмечено снижение средне
суточного, среднедневного и средненочного АД, на
грузки давлением, уменьшение скорости утреннего 
подьема АД, отсутствие отрицательного влияния на 
вариабельность АД. Выявлены благоприятные изме
нения в суточном профиле артериального давления. 
Не было отмечено у больных АГ негативного влияния 
длительной терапии индапом на показатели липидно
го, углеводного, пуринового обменов и уровень калия 
сыворотки крови. Показано, что терапия индапом в 
течение 12 месяцев приводит к улучшению упру
гоэластических свойств магистральных сосудов, до
стоверно снижает массу миокарда левого желудочка, 
а также улучшает функциональное состояние почек и 
качество жизни больных АГ пожилого и старческого 
возраста.

Выводы: 1. Индап является высокоэффективным 
антигипертензивным препаратом для долгосрочного 
лечения пациентов пожилого и старческого возраста 
с артериальной гипертензией 1-2 степени. Терапия 
индапом в течение 12 месяцев обеспечивает стойкий 
гипотензивный эффект в течение суток, способству-
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ет нормализаций суточного профиля АД, снижает 
нагрузку давлением, уменьшает скорость утреннего 
подьема САД и ДАД. Лечение индапом приводит к 
улучшению упругоэластических свойств магистраль
ных сосудов.

2.12 -  месячная терапия индапом пациентов пожи
лого и старческого возраста оказывает кардиопротек- 
торное действие: достоверно снижает индекс массы 
миокарда левого желудочка, нормализует геометрию 
ЛЖ, улучшает сократительную способность сердеч
ной мышцы.

3. Длительное лечение индапом больных АГ пожи
лого и старческого возраста сопровождается улучше

нием функционального состояния почек.
4. Длительная терапия индапом ассоциируется с 

улучшением качества жизни, что особенно актуально 
для больных АГ пожилого и старческого возраста.

5. При длительном применений Индапом- сни
жается риск мозгового ирсульта-34-51%, застойной 
сердечной недостаточности-42-83%,смертность от 
сердечно -сосудистых причин-22-24%.

6. ИНДАП- превосходит традиционные диурети
ки в отношении эффективности и безопасности: не 
повышает уровень холестерина, не влияет на толе
рантность к глюкозе, не влияет на метаболический 
профиль.

ЛИТЕРАТУРА:

1. Моисеев В. С. «Артериальная гипертония у  лиц артериальной гипертензии», 
возрастных групп», Недогода С.В. «Диуретики при

АРТЕРИЯЛЫҚ ГИПЕРТЕНЗИЯ М А З А Л А  ЙТЫН ЕГДЕ ЖӘНЕ ҚАРТТЫҚ ЖАСТАҒЫ 
НАУҚАСТАРДЫ ҰЗАҚ УАҚЫТ «ИНДАП» ДӘРІСШ ЕН ЕМДЕУДЩ ҚАУІГ1СІЗДІІІ

«Индап» антигипертензивті жоғарғы сапалы, карттар мен егде жастагы адамдарда байкалатын артериялык 
жогары кысым кезінде қодданғанда оң нэтиже беретін препарат болып табьшады. Сондыктан зерттеу 
жұмысымызда егде жэне карт жастагы кісілерге осы препаратты емдік мақсатта колданған кезде клиникалық 
жағдайдың көрінісі жақсарып, АҚ біршама қалыптанғаны анықталды.

EFFICIENCY SAFETY OF APPLICATION OF LONG THERAPY INDAP AT PATIENTS OF EL
DERLY AND SENILE AGE WITH THE ARTERIAL HYPERTENSIA

Indap is highly effective anti hypertension and a preparation for long-term treatment of patients of elderly and senile 
age with an arterial hypertension of 1-2 degrees. Therapy Indap within 12 months provides proof hypotension effect 
within days, the HELL promotes normalization of a daily profile, reduces loading pressure, reduces speed of morning 
rise the SAD and DAD.

Бекенова С. У

ПСОРИАТИЧЕСКИЙ АРТРИТ И ФАКТОРЫ 
КАРДИОВАСКУЛЯРНОГО РИСКА

БУДП РК  г. Астана

Псориатический артрит (ПсА) - хрониче
ское системное воспалительное заболевание 
суставов(эрозивный артрит, костная резорбция), 
позвоночника(спондилоартрит) и энтезисов, обычно 
ассоциированное с псориазом, сопровождается повы
шением риска смертности от кардиоваскулярных за
болеваний (КВЗ) по сравнению с популяцией в 1,6раза. 
Это связано с хроническим системным воспалением 
(повышение С-реактивного белка (СРВ), фибрино
гена, гомоцистеина) и накоплением традиционных 
факторов кардиоваскулярного риска КВР (дислипи- 
демия, ожирение, снижение физической активности, 
артериальная гипертензия). При ПсА чаще, чем в по-
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пуляции, регистрируют заболевания, связаные с дис- 
липидемией и атеросклерозом: сахарный диабет, ар- 
териальаная гипертензия (АГ), ишемическая болезнь 
сердца (ИБС). К факторам риска смертности от КВЗ 
относят высокую активность заболевания, увеличе
ние СОЭ, рентгенологическую деструкцию суста
вов. Среди воспалительных факторов КВР наиболее 
изучена роль СРВ, относящегося к семейству белков 
«острой фазы». Увеличение концентрации СРВ кор
релирует с выраженностью атеросклеротического 
поражения коронарных, мозговых и периферических 
артерий и свидетельствует о повышенном риске по
вторных ишемических атак у больных со стабильной
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и нестабильной стенокардией, развития инфаркта 
миокарда (ИМ) и смертностью от ИМ, причем эти ас
социации прослеживаются как у лиц, страдающих от 
ИБС, так и относительно здоровых людей, не имею
щих каких либо клинических признаков сердечно
сосудистых заболеваний. В связи с этим представля
ется актуальным поиск факторов риска (ФР) развития 
атеросклеротического поражения сосудов при ПсА с 
целью раннего выявления и профилактики кардиова
скулярных заболеваний (КВЗ).

Цель исследования.оценить возможность исполь
зования традиционных факторов кардиваскулярного 
риска ( ТФ КВР) и показателей воспаления в качестве 
маркеров субклинического атеросклероза у больных 
ПсА.

Материалы и методы: в наблюдение включено 12 
больных (5 мужчин и 7 женщин) с достоверным диа
гнозом ПсА (установленным на основании критериев- 
разработанных ВБ.Бадокиным) без клинических 
признаков ИБС ( ИМ, стенокардии),инсульта- нахо
дившихся под наблюдением в течении 3 лет. Средний 
возраст больных 43 года( от 39 до 49 лет), длитель
ность ПсА —  7 лет( от 2 мес до 40 лет), псориаза— 15 
лет(от 5,5 до 26 лет).

Больше половины пациентов (54,6%) имели вы

сокую активность заболевания, низкая активность у 
13,7%. учитывали ТФ КВР: возраст, уровень общего 
холестерина (ОХС) и липопротеидов высокой плот
ности (ХсЛВП) и липопротеиды низкой плотности 
(ХсЛНП), систолическое артериальное давление, на
личие сахарного диабета, курение, индекс массы тела 
(ИМТ), коэффециент атерогености (КА). Для выяв
ления субклинических форм атеросклероза проводи
лось дуплексное сканирование (ДС) общих сонных 
артерий с измерением толщины комплекса интима- 
медиа (т-КИМ)

Результаты: у всех больных обнаружено повыше
ние уровней ОХС , ХсЛНП и КА для даной возраст
ной группы, у трети пациентов-повышение ИМТ. V 
55% степень КВР была средней и выше, у 23% КВР 
отсутствовал, у 21% ниже среднего. Во всей групе об
наружены корреляции между КВР и т-КИМ сонных 
артерий, фибриногеном.

Выводы: Утолщения комплекса интима-медиа 
сонных артерий вполне соответствуют современным 
представлениям об участии в этом процессе ангио
генеза, который является одним из ранних этапов не 
только в развитии атеросклероза,но и возможно, од
ним из ключевых факторов поражения сосудов при 
ПсА.
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2. Насонов Е.Л. «Клинические рекомендации. Рев-

ПСОРИАТИКАЛЫҚ АРТРИТ ЖӘНЕ КАРДИОВАСКУЛЯРЛЫҚ ҚАТЕР ФАКТОРЛАРЫ

Интима-медиа ұйқы артериялар кешенінің қалындауы бул процесте атеросклероз дамуының ерте кезең? 
жэне ПсА кезінде буындардың закымдануының басты факторы болып табылатын ангиогенездің катысуымен 
байланыстылығы жөніндегі заманауи түсініктерге толық сәйкес келеді.

PSORIATIC ARTHRITIS AND TRADITIONAL CARDIOVASCULAR RISK FACTORS

To assess possibility of traditional cardiovascular risk (CVR) factors application as marcers of subclinical athero
sclerosis in pts with psoriatic artritis (PA).

Cardiovascular risk (CVR) in psoriatic artritis (PA) is not connected with traditional markers of inflammation and 
index of clinical disease activiti

А.М.Болсанбекова

ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 
У ДОРОЖНЫХ ПОЛИЦЕЙСКИХ Г.АСТАНЫ

Поликлиника Д В Д  г. Астаны

Введение: Последнее десятилетие характеризует
ся значительным ростом численности автомобилей на 
дорогах, существенным изменением мощностных и 
скоростных качеств автомобилей. Высокая интенсив
ность движения и плотность транспортных потоков 
создают повышенную опасность для лиц, участвую
щих в дорожном движении.

ЖУРНАЛ / ВАЛЕОЛОГИЯ

До настоящего времени, недостаточно изучены 
условиетрудаиздоровьядорожныхиолицейских(ДП), 
не разработаны методы оценки факторов профессио
нального риска.

В связи с этим изучение условия труда и уровня 
сердечно-сосудистых заболеваний при уникальности 
производственной деятельности инспекторов дорож
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ной полиции является крайне актуальной задачей. 
Еще большую актуальность эти вопросы приобретут 
в будущем, когда количество автотранспорта много
кратно возрастет.

Цель исследования: Изучить частоту и структу
ру артериальной гипертензии(АГ) у сотрудников ДП 
г. Астаны.

Материалы и методы: Объектом исследо
вания послужили 500 дорожных полицейских (ДП) 
ДВД г.Астаны, ср.возраст 32,2 лет. В качестве кон
трольной группы взяты 100 сотрудников Центрально
го оперативного управления ДВД (ЦОУ), ср.возраст
35,5 лет.

ЦОУ и УДП были выбраны в качестве объектов ис
следования с учетом существенного различия в усло
виях труда. Так, сотрудники ЦОУ выполняют офис
ную работу, связанную с осуществлением круглосу
точного видеонаблюдения за дорожной обстановкой 
в городе Астане. В свою очередь, сотрудники ДП в 
рабочее время находятся в зонах движения интенсив
ных потоков автотранспорта, в условиях воздействия 
неблагоприятных метеорологических факторов, ин
тенсивного шума и т.д.

Методы обследования включали: субъективную 
оценку жалоб пациентов, осмотр сердечно -  сосуди
стой системы, ЭКГ, ЭХО-КГ, суточное мониториро- 
вание артериального давления (СМАД).

Результаты. Всего артериальная гипертензия была 
выявлена у 55 сотрудников ДВД. Из них 50(10%) слу
чаев среди ДП и 5 случаев(5%) у сотрудников ЦОУ. 
При анализе частоты встречаемости АГ у сотрудни
ков ДВД в зависимости от стажа работы было выяс
нено, что у ДП частота АГ нарастала с увеличением 
стажа службы(Рис. 1).

до 5 лет 5-9 лет 10 и более

Рисунок 1. Распределение больных АГ по стажу 
службы в ДВД

При анализе структуры АГ по степени тяже
сти выяснено, что АГ-1 встречалась у 6% ДП больных 
АГ, а АГ-2 у 95%. У всех сотрудников ЦОУ выявлена 
АГ-2(100%).

Также, выявлено достоверное возрастание частоты 
сердечных сокращений (ЧСС) в старших возрастно -  
стажевых группах инспекторов УДП.

Электрокардиографическое исследований выяви

ло у 9,9% ДП замедление внутрисердечной проводи
мости (Р) с нарушением проводимости от умеренных 
до выраженных, гипертрофией отделов сердца и диф
фузными изменения зубца «Т».

Выводы: Таким образом, у 10% ДП г.Астаны вы
явлена АГ, причем её частота возрастала с увеличени
ем стажа работы. 95% всех случаев АГ у ДП соответ
ствовало 2 стадии артериальной гипертензии.

Высокое нервное напряжение, не стабильное эмо
циональный уровень, выраженные статические на
грузки и большая продолжительность рабочей смены 
не могли оказывать влияние на состояние сердечно -  
сосудистой системы инспекторов Д П .

Анализ состояния здоровья ДП в зависимости от 
стажа работы показала, что количество обращений 
увеличивается с увеличением стажа работы, что яв
ляется, как следствием физиологического старения 
организма, так и воздействием провоцирующих фак
торов.

Практические рекомендации:
Нами предложены рекомендации по оздоровлению 

условий труда ДП:
- лечебно -  профилактические;
- все стационарные дорожные посты должны 

иметь специально оборудованные помещения для от
дыха (комната отдыха);

- нормированный рабочий день (сократить время 
дежурства до 8-9 часов) с двумя перерывами по 20-30 
минут каждый;

- прием на работу должен осуществляться после 
двадцати летнего возраста;

- все ДП должны не менее двух раз в год приходить 
медицинские профилактические осмотры с выдачей 
заключения о возможности продолжения работы дан
ной профессии. Проведение профосмотров должно 
учитывать углубленное исследование системы орга
нов дыхания с использованием методов спирографии, 
сердечно -  сосудистой системы (электрокардиогра
фия), нервной системы с учетом основных нейропо
казателей и т.д.;

- во время приема на работу должны проводиться 
предварительные медицинские осмотры с участием 
терапевта, невропатолога, окулиста, рентгенолога, 
отоларинголога, аллерголога, психотерапевта;

В процессе проведения периодических профосмо
тров необходимо проводить углубленные исследова
ния крови, биохимических реакций с определением 
содержания тяжелых металлов в биосредах. При этом 
за основу проведения предварительных и периодиче
ских профосмотров должен быть взят приказ Минз
драва РК № 447 от 28.11. 2009г.

Пропагандировать здоровый образ жизни. Борьба 
с вредными привычками, занятия физической культу
рой и профессионально ориентированными видами 
спорта и другими методами оздоровления, включая 
санаторно-курортное лечение.
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АСТАНА ҚАЛАСЫ ЖОЛ ҚЫЗМЕТКЕРЛЕРШЩ АРТЕРИЯЛЫҚ ГИПЕРТЕНЗИЯМЕН
АУРУІІІА ҢДЫГЫ

Бұл мақалада жол қызметкерлерінің арасында артериялық гипертензия синдромының жұмыс қызметінің 
ауырлығына сэйкес өте жиі кездесетіндігі жөніндегі дэлелді мәліметтер келтірілген. Зерттеу жұмысының бары- 
сында жұмыс өтімінің аралығы ұзарған сайын және жылдан -  жылға денсаулықтың күрт төмендейтіндігі және 
ол артериялық қысымның жоғарылауымен көрініс беретіңдігі аньщталды.

Ауырлығынақарай 1 дәрежелі АҚ жол қызметкерлерінің 6%-да,2-дәрежелі95%-дакездесті. Алоперативті 
басқару орталығыньщ қызметкерлерінде 2 - дәрежелі АҚ 100% -да байқалды. Сонымен жол қызметкерлерінің 
10% -да жұмыс атқару стажына қарай АҚ жоғарылайтындығы анықгалды. Қалған жол қызметкерлерінің 95 
%-да 2 дәрежелі артериялық гипертензия анықталды.

ARTERIAL HYPERTENSION RATE IN TRAFFIC COPS OF ASTANA

Working conditions and health of traffic policemen (TP) have not studied to present, methods for assessing occupa
tional risk factors have not developed. In connection with the abovementioned, study of working conditions and car
diovascular diseases rate in a unique inspection work of traffic police is a very popular task. Of even greater relevance, 
these issues will become in the future, when the number of vehicles will multiply.

Analyses the AH structure on severity is revealed that AH-1 was found in 6% of TP patients, and 
AH-2 in 95%. All of the employees of central operative management (COM) had AH-2 (100%). 
Thus, 10% TP of Astana revealed hypertension, and its frequency was increased with duration of work. 95% of all cases 
of hypertension in TP corresponded to stage 2 of AH.

ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КПШШКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

Бекенова С. У

ВЛИЯНИЕ ЭДНИТА НА ДИАСТОЛИЧЕСКУЮ  ФУНКЦИЮ СЕРДЦА У 
БОЛЬНЫХ СИСТЕМ НОЙ СКЛЕРОДЕРМИЕЙ

БУДП Р К  г. Астана.

При системной склеродермии (ССД) возможно 
поражение всех трёх оболочек сердца и преобладаю
щими изменениями миокарда по типу «первичного» 
склеродермического кардиосклероза с развитием не
обратимой сердечной недостаточности (СН). В на
стоящее время при ишемической болезни сердца и ги
пертонической болезни для коррекции артериального 
давления и симптомов хронической СН широко при
меняются ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (иАПФ), обладающие вазодилатирующим 
действием.

Цель работы: изучение влияние иАПФ ( в част
ности эднита) на диастолическую функцию сердца у 
больных ССД.

Материалы и методы: Под наблюдением находи
лось 14 женщин, 1 мужчина с достоверным диагно
зом ССД, средний возраст которых составил 41±4,67 
год. У 14 больных течение заболевания было хро
ническим, у-1 острым, 4 пациента имели Нстепень 
активности процесса, остальные 11 больных- 1ст. У 
всех выявились признаки СН 1 стадии и у 7 отмеча
лась артериальная гипертония в пределах от 150/90 
мм.рт.ст. до 190/110 мм.рт.ст. Всем больным, помимо 
обычного клинического обследования, проводилось 
эхокардиоскопия с доплеркардиографией. Эхокар
диографическое исследование проводили также у 15

здоровых людей (группа сравнения), сопоставимых 
по полу и возрасту с больными ССД. Обследование 
больных проводилось до и после лечения эднитом. 
Препарат назначался больным в дозе от 5 до 10 мг в 
сутки в течение 4-6 месяцев на фоне базисной тера
пии (купренил,плаквенил,делагил).

Результаты: анализ показал, что после лечения 
эднитом улучшается клиническое состояние больных 
при хорошей переносимости препарата. У всех ис
следуемых уменьшалась одышка и нормализивалось 
артериальное давление. У всех больных ССД до лече
ния выявляется нарушение диастолической функции 
обоих желудочков, что проявлялось увеличением Va 
ЛЖ ( 0,72 0,04 м/сек, в контроле 0,49 0,04 м/сек); ПЖ 
(0,41 0,02 м/сек- 0,92 0,05 м/сек) ПЖ (0,53 0,02 м/ 
сек, в контроле 0,6 0,03 м/сек)) и Ve/Va

ЛЖ (1,36 0,1, в контроле 1,95 0,13); ПЖ (1,38 0,07, 
в контроле 1,85 0,09).

После лечения эднитом все эти показатели улуч
шились, что проявлялось нормализацией профилей 
трансмитрального и трикуспидального потоков со
ответственно: имелась тенденция к увеличению Ve 
(ЛЖ 0,9 0,05 м/сек; ПЖ 055 0,03 м/сек), достовер
ное (р<0,05) уменьшилась Va (ЛЖ 0,56 м/сек, ПД 0,33 
0,05 м/сек) и возрастало соотношение Ve/Va (ЛЖ 1,65 
0,5 м/сек; ПЖ 1,67 0,08 м/сек). Однако, время изово-
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люметрической релаксации левого желудочка (IVRT) 
практически не изменилось под влиянием лечения. 
Но при индивидуальном анализе этого показателя у 
каждого больного нами обнаружено, что до лечения 
IVRT имело как высокие (более 100 мсек), так и низ
кие (менее 80 мсек) значения, что свидетельствует о 
рестриктивных нарушениях миокарда ЛЖ в обоих 
случаях. После лечения практически у всех больных 
этот показатель нормализовался (был в пределах 80- 
96 мсек). Кроме этого, эднит оказал положительное 
влияние на пульмональный кровоток, что выражалось 
в увеличении отношения времени ускорения кровото
ка к длительности изгнания ПЖ- АТ/Етпж (0,36 0,09

до и 0,4 0,05 после лечения) и, соответственно, в сни
жении СДЛА (23,28 2,27 до и 19,6 4,5 после лече
ния), хотя и не достоверно. Такое действие препарата 
вероятнее всего связано с вазодилятирующим эффек
том в сосудах малого круга кровообращения.

Выводы: лечение эднитом в течение 4-6 месяцев 
больных ССД уменьшает клинические проявления 
СН. Под влиянием препарата возникает нормализа
ция системного артериального давления и сердечного 
диастолического давления в лёгочной артерии, что ве
роятнее всего связано с прямым вазодилятирующим 
действием препарата. Эднит улучшает диастоличе
скую функцию обоих желудочков.
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ЖҮЙЕЛІ СКЛЕРОДЕРМИЯМЕН АУЫРАТЫН НАУҚАСТАР Ж ҮРЕГШ Щ  ДИАСТОЛАЛЫҚ
ҚЫЗМЕТШЕ «ЭДНИТ» ӘСЕРІ

Жүйелі склеродермиямен ауыратын науқастарды 4-6 ай ішінде «Эднит» -пен емдеу жүрек кемістігінің 
клиникалық айқындалуын азайтады. Препараттың әсерінен жүйелі артериялыққысым жэне өкпе артериясындағы 
жүрек диастолалық қысым қалпына келеді, бұл препараттың тікелей вазодилатациялық әсеріне байланысты. 
«Эднит» екі қарыншаның диастолалық функциясын жақсартады.

EDNIT’S INFLUENCE TO ADIASTOL HEART'S FUNCTION AT PATIENTS WITH SYSTEMIC

Medikal treatment of EDNIT decrease systemic sclerosis (scleroderma) patients. Clinic manifestation heart insuffi
ciently during 4-6 month. EDNIT improre faction of heart.

Купенова К. T.

НАРУШЕНИЕ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА У БОЛЬНЫ Х С ГИПОТИРЕОЗОМ, 
НА ФОНЕ ДЛИТЕЛЬНОГО ПРИЕМА АМИОДАРОНА

Национальный научный медицинский центр М3 РК, Астана.

Амиодарон - антиаритмический препарат III клас
са- синтезировали в лаборатории франко- бельгий
ской фармацевтической фирмы «Labaz» в начале 
60-х годов XX века, и с тех его широко используют в 
кардиологической практике. Частота его применения 
среди всех антиаритмических препаратов достигает 
24,1% [1]. Его используют для лечения наджелудоч
ковых аритмий, а также желудочковых нарушений 
ритма сердца [2].

В основе ряда фармакологических эффектов амио- 
дарона лежит и его действие на щитовидную железу. 
Несмотря на то, что у большинства пациентов, по
лучающих терапию амиодароном, сохраняется эути- 
реоз, у части больных прием препарата приводит к

развитию гипо- и гипертиреоза [3-5].
Особый интерес вызывает влияние оказываемое 

тиреоидными гормонами на метаболизм липидов 
крови. Первые сообщения о более высокой частоте 
развития атеросклероза у больных гипотиреозом по 
сравнению с общей популяцией были опубликованы 
около 40 лет назад [6].

У больных с гипотиреозом и нарушением липид
ного обмена отмечается более быстрое прогрессиро
вание атеросклеротического процесса, приводящее к 
развитию ИБС, инфаркта миокарда нарушений моз
гового кровообращения [7,8].

По исследованиям проведенных Т.0 Brien и соав
торы, в которое были включены 295 больных гипоти-
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реозом, выявлены различные виды гиперлипидемий: 
На типа (гиперхолестеринемия) обнаружена у 56% па
циентов, Пб типа (гиперхолестеринемия и гипертри- 
глицеридемия) у 34%; нарушения липидного обмена 
отсутствовали у 8,5% больных [9].

По другим источникам у больных с гипотиреозом 
в сыворотке крови обнаруживается повышенный уро
вень холестерина, липопротеидов низкой плотности, 
триглицеридов, при этом содержание липопротеидов 
высокой плотности остается нормальным либо сни
женным [10-13]. В основе развития гиперхолесте
ринемии у данной группы больных лежит снижение 
скорости синтеза и особенно распада липидов, ухуд
шение их транспорта и выведения с желчью, сниже
ние количества и активности рецепторов к липопро
теидам низкой плотности [14-16].

Гиперхолестеринемия при гипотиреозе, плохо по
дается лечению диетой, статинами и другими гипо
липид емическими средствами, при этом эффективно 
корригируется заместительной терапией тиреоидны
ми гормонами [17,18].

По данным двойного слепого плацебо- контроли
руемого Базельского тиреоидологического исследо
вания, оказалось, что проведение заместительной те
рапии L- тироксином у пациентов с субклиническим 
гипотиреозом позволяет снизить риск смерти от сер
дечно- сосудистых причин на 13% [19].

Все это послужило основанием для выполнения 
настоящей работы, основными задачами которой яви
лись: изучение нарушения липидного обмена у боль
ных с амиодарон- ассоциированным гипотиреозом; 
влияние заместительной гормональной терапии L- ти
роксином на состояние липидного спектра у пациен
тов с амиодарон- ассоциированным гипотиреозом.

Материалы: В исследование было включено 19 
пациентов с амиодарон - ассоциированным гипотире
озом. В группу вошли 12 человек, у которых гипоти
реоз развился на протяжении 1 года приема препарата 
и 7 человек с гипотиреозом, который был выявлен на 
момент включения в исследование, на фоне начатого 
ранее приема амиодарона до исследования.

Группа из 19 больных гипотиреозом была пред
ставлена 14 мужчинами и 5 женщинами в возрасте от 
38 до 70 лет, из них у 16 (84,2%) больных была суб
клиническая, а у 3 (15,8%)- клиническая форма гипо
тиреоза.

Из включенных в исследование -15 пациентов пе
ренесли инфаркт миокарда, 5 страдали артериальной 
гипертонией.

У всех включенных в исследование больных опре

делялись уровни общего холестерина (ХС), липопро
теидов низкой плотности (ХС ЛПНП), триглицериды 
(ТГ) в сыворотке крови. Кровь у пациентов для анали
зов брали после 12-14 часов голодания.

Пациентам с амиодарон- ассоциированным ги
потиреозом у которых наблюдались следующие на
рушения липидного обмена: общий холестерин >6,2 
ммоль/л; ХС ЛПНП >3 ммоль/л и ТГ >1,7 ммоль/л, 
проводилась заместительная гормональная терапия 
L- тироксином.

L- тироксин назначался с 12,5 мкг/сут, в последу
ющем доза повышалась на 12,5 мкг каждые 4-8 не
дель до достижения эффективной дозы под контро
лем уровня тиреотропного гормона (П Т). Конечной 
целью заместительной терапии являлось снижение 
уровня ТТГ до верхней границы нормы.

Повторно липидный спектр крови определяли че
рез 1 месяц после компенсации тиреоидного статуса.

Эффективность заместительной терапии оценива
ли по достижению нормальных значений ТТГ (0,27-
4,2 мкМЕ/мл), проценту снижения уровней общего 
холестерина, ХС ЛПНП, ТГ и проценту повыше
ния уровня липопротеидов высокой плотности (ХС 
ЛПВП) по сравнению с исходными значениями.

Статистическая обработка данных выполнялась с 
использованием пакета прикладных программ STA- 
TISTICA. Оценка вида распределения показателей 
проводилась с использованием критерия Шапиро- 
Уилка. Количественные признаки, имевшие прибли
женно нормальное распределение, описывались в 
виде M±SD. Для оценки достоверности различий ис
пользовался параметрический критерий Стьюдента. 
Для оценки коэффициента корреляции между пере-> 
менными (количественные признаки) применялся 
метод Пирсона. Достоверными считали отличия при 
р<0,05.

Результаты исследования: У 12(63,2%) из 19 па
циентов с амиодарон- ассоциированным гипотирео
зом (2 с клиническим и 10 с субклиническим) в ходе 
обследования были выявлены изменения липидного 
спектра крови, из них у 8( 66,7%) из 12 пациентов- в 
виде гиперлипидемии Па типа, у 4 (33,35) -Пб типа.

С целью компенсации тиреоидного статуса всем 
12 пациентам в условиях продолжающегося приема 
амидарона проводилась заместительная терапия 
L-тироксином. Средняя доза L-тироксина составила
37,5 ±12,5 мкг/сут. Эутиреоз был достигнут во всех 
случаях в сроки от 3 до 12 мес лечения.

Применение L-тироксина привело к достоверному 
снижению уровня П Т  (р=0,008).

Таблица 1 - Динамика липидов крови у пациентов с амиодарон- ассициированньш гипотиреозом на фоне 
заместительной терапии L-тироксином

Показатели При амиодарон- ассоци
ированном гипотиреозе

После терапии 
L-тироксином Р

Общий холестерин 
(ммоль/л) 6,9±1,0 6,1±1,05 0,002

ХС ЛПНП (ммоль/л) 4,6±0,8 3,9±0,9 0,008

ХС ЛПВП (ммоль/л) 1,6±0,6 1,4±0,3 0,09

ТГ (ммоль/л) 1,9±1,6 1,6±0,7 0,09
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Как видно из таблицы 1 через 1 месяц после 
компенсации тиреоидного статуса на фоне приема 
L-тироксина отмечалось статистически значимое 
снижение уровня общего холестерина (р=0,002) по 
сравнению с исходными показателями. Коррекция ги
потиреоза сопровождалась достоверным снижением 
уровня ХС ЛПНП. Уровни ТГ и ХС ЛПВП на заме
стительной терапии L-тироксином изменились менее 
существенно.

Обсуждение: По данным проведенного исследо
вания, у 63,2% пациентов с амиодарон- ассоциирован
ным гипотиреозом выявлено повышение показателей 
липидного спектра, особенно общего холестерина, 
ХС ЛПНП и ТГ.

Заместительная гормональная терапия 
L-тироксином привела к компенсации тиреоидного 
статуса и достоверному снижению общего холестери
на и ХС ЛПНП.

Мета- анализ нескольких многоцентровых ис

следований, посвященных вторичной профилактике 
ИБС, показало что прогрессирование атеросклероти
ческого процесса прекращается при снижении уровня 
липопротеидов низкой плотности на 44% [20].

По данным зарубежных исследователей, даже не
значительное снижение уровня ЛПНП на 7% умень
шает риск развития ИБС на 15% [21].

По рекомендациям Европейского общества кар
диологов, уровень ЛПНП у больных с ИБС не должен 
превышать 3 ммоль/л [22].

Выводы: 1. У пациентов с амиодарон- ассо
циированным гипотиреозом обнаруживается повы
шение уровня общего холестерина, липопротеидов 
низкой плотности и триглицеридов.

2. Проведение заместительной гормональной те
рапии L-тироксином у пациентов с амиодарон- ассо
циированным гипотиреозом снижает уровень общего 
холестерина и липопротеидов низкой плотности.
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АМИОДАРОНДЫ ¥ЗА Қ  МЕРЗІМ ҚАБЫЛДЛУДАІІ БОЛҒАН ГИПОТИРЕОЗҒА 
ШАЛДЫҚҚАН НАУҚАСТАРДА ЛИПИД АЛМАСУЫНЫҢ БҮЗЫЛУЫ

Амиодарон ассоциирленген гипотиреозға шалдыққан пациенттерде қан спектрінің липидгік зақымдануы 19 
науқастың 12-де байқалған, бұл 63,2% -ды кұрады. Барлық 12 пациентке гипотиреозды қалпына келтіру үшін 
L-тироксинмен алмастырушы гормональді ем жасалды. Тиреоидті статусты теңелту жалпы холестеривді жэне 
төменгі тығыздыкдағы липопротеидтерді нақты төмендетумен қоса болды.

INFRACTION OF THE LIPID BLOOD SPECTRUM IN PATIENTS WITH AMIODARONE-ASSO-
CIATED HYPOTHYROIDISM

Infraction of the lipid blood spectrum in patients with amiodarone-associated hypothyroidism was noticed in 12 
cases out of 19, which is 63,2%. To all patients replacement therapy with L-thyroxine was carried out to correct hypo
thyroidism. The compensation of thyroid status was accompanied with reliable decrease of total cholesterol and low- 
density lipoprotein.

ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

Af A t  B  o

Болсонбеиова A.M.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ СРАР-ТЕРАПИИ ПРИ СИНДРОМЕ 
ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ СНА И АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТОНИИ

(Клинический случай)

Поликлиника ДВД, г. Астана

В последние десятилетия большую озабоченность 
медицинских работников и населения вызывает про
блема апноэ во время сна. Наиболее частая форма это
го синдрома -  обструктивное апноэ, регистрируемое 
у 10-13% взрослых мужчин[1]. Синдром проявляется 
приступами обструкции верхних дыхательных путей 
во сне, обычно в сочетании с громким храпом и фраг
ментацией сна, вызванной пробуждениями [2].

В последние годы получены убедительные данные 
о взаимосвязи синдрома обструктивного апноэ сна с 
артериальной гипертонией (АГ) [3]. Более чем у 50% 
больных с обструктивным апноэ регистрируется по
вышенное АД и до 70% случаев резистентной к тера
пии артериальной гипертензии можно объяснить на
личием у этих больных не диагностированных нару
шений дыхания во время сна. Результаты Sleep Heart 
Health Study продемонстрировали, что нарушения 
дыхания во сне, независимо ассоциированы с более 
высоким уровнем АД [3,4]. Более того, распростране- 
ность артериальной гипертензии (определяемой по 
уровню АД более 140/90 мм рт. ст. или использованию 
антигипертензивных препаратов) увеличивается про
порционально повышению тяжести СОАС (синдром 
обструктивного апноэ сна). При этом взаимосвязь 
артериальной гипертензии и СОАС сохраняется при 
устранении влияний таких сопутствующих факторов, 
как возраст и индекс массы тела. E.Bixler и соавт. в 
2000 г. при обследовании 1714 пациентов показали,

что нарушения дыхания во сне ассоциируются с раз
витием артериальной гипертензии даже у молодых 
пациентов с нормальной массой тела [5].

Проиллюстрировать тесную связь АГ с апноэ сна, 
можно следующим клиническим наблюдением. В по
ликлинику ДВД г. Астаны обратился больной К., 42 лет 
с жалобами на громкий храп, потливость по ночам, 
беспокойный и неосвежающий сон, пробуждения с 
ощущением нехватки воздуха, учащенное ночное мо
чеиспускание (3-5 раз), разбитость и головную боль 
по утрам, дневную сонливость, раздражительность, 
снижение работоспособности.

Анамнез: Храп появился около 10 лет назад и на
растал параллельно с постепенным набором массы 
тела. В 2007 - 2010 годах пациент набрал около 7-10 
кг, на фоне чего усилился храп, окружающие отмети
ли появление у него остановок дыхания во сне. В 2009 
году у пациента впервые обнаружена артериальная 
гипертония с повышением АД до 160/100 - 170/110 
мм.рт.ст. Проведенное суточное мониторирование 
АД, выявило наиболее высокие цифры повышенного 
давления в ночные и утренние часы, что характерно 
для т.н. «nondipper» АГ. Эффект от проводимой тера
пия АГ с использованием ингибиторов АПФ и бета- 
блокаторов давала не стабильный эффект, характери
зующийся эпизодами выраженной гипотонии в днев
ное время. Курит более 10 лет по 20 сигарет в день.

Осмотр: Ожирение 3 ст. (рост 176, масса тела 135
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кг). Кожные покровы теплые, диффузно цианотичные. 
На животе и бедрах стрии багрового цвета. Значи
тельные жировые отложения на уровне шеи. Дыхание 
через нос свободное. Умеренная ретро- и микрогна- 
тия. Глоточное кольцо сужено за счет общего ожире
ния. Над легкими дыхание резко ослабленное, за счет 
ограничения экскурсии грудной клетки на фоне абдо
минального ожирения. ЧД-10 в мин. Границы сердца 
расширены влево до левой средино-ключичной ли
нии. Тоны сердца резко приглушенные, единичные 
до 2-х в минуту экстрасистолы. ЧСС-62 в мин. ЭКГ: 
синусовый ритм с ЧСС-56 в 1 мин, прерываемый еди
ничными желудочковыми экстрасистолами. ЭХО-КГ 
признаки умеренной гипертрофии стенки левого же- 
лудочка(1,4 см) и умеренного повышения давления в 
легочной артерии( сист. АД- 37 мм.рт.ст).

Учитывая характерные жалобы на храп и останов
ки дыхания во время сна, у пациент К. был заподо
зрен СОАС. Для уточнения диагноза больной К. бьш 
направлен в Проблемную лабораторию респиратор
ных исследований ННМЦ для проведения кардио- 
респираторного мониторинга во время сна.

Проведенное анкетирование по шкале сонли
вости ЭПВОРТ выявило у пациента тяжелую степень 
дневной сонливости. Что дало основание провести 
кардио-респираторный мониторинг с использовани
ем полисомнографической системы SOMNOchek2, 
\¥еіптапп(Германия). В результате исследования 
было обнаружено обструктивное апноэ сна тяжелой 
степени тяжести с индексом апноэ/гипопноэ(ИАГ)- 
43 (см. Рисунок 1).
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Рисунок 1. Запись реопневмограммы, спирограмма, Sp02, храпа и вариабельности ритма сердца(сверху 
вниз) пациента К.,42 лет: А - до момента засыпания и В -  во время сна.

ИАГ характеризует количество апноэ или гипоп- 
ноэ фиксируемое за 1 час.

Как видно на представленном фрагменте мони- 
торной записи все эпизоды апноэ сопровождались 
храпом и десатурацией 0 2 крови, а также движением 
грудной клетки на реопневмограмме, что характерно 
для синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС).

Для лечения СОАС больному была рекомен
дована СРАР-терапия. СРАР-терапия - это метод соз
дания постоянного положительного давления в ды
хательных путях. Для создания постоянного положи
тельного давления в дыхательных путях, как правило, 
используются индивидуальные СРАР-аппараты.

На фоне проводимой в течение 4-х недель СРАР- 
терапии с помощью автоматического СРАР-аппарата 
SOMNObalance Е, Weimann, Германия, больной К. 
отметил исчезновение практически всех раннее отме

чаемых жалоб, в т.ч. храпа, сонливости, сниженной 
трудоспособности, перебоев в работе сердца.

При объективном осмотре у пациента отмечено 
исчезновение цианоза и гипергидроза кожи. Тоны 
сердца стали более звучные, исчезли желудочковые 
экстрасистолы. Артериальное давление стабилизиро
валось на уровне 125/80 -130/90 мм.рт.ст без какой- 
либо гипотензивной терапии, которую пациент пре
рвал самостоятельно 14 дней назад.

Таким образом, наше клиническое наблюдение 
подтверждает роль СОАС в формировании АГ и на
рушений ритма, в т.ч. экстрасистолии. Практическим 
врачам, в т.ч. кардиологам и эндокринологам, необ
ходимо активно выявлять признаки СОАС, как одной 
из вероятных причин развития сердечно-сосудистых 
заболеваний, включая АГ и нарушений ритма сердца.
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ҮЙҚЫНЫҢ ОБСТРУКТИВТІ АПНОЭ СИНДРОМЫ ЖӘНЕ АРТЕРИЯЛЫҚ ҚЫСЫМ 
КЕЗШДЕ СРАР-ТЕРАПИЯНЫ ҚОЛДАНУДЬІҢ МАҢЫЗЫ

Біздің жүргізген клиникалық зерттеулер ұйқының обструктивті апноэ сиңцромы артериялық кысымга 
және жүрек соғысының ырғағына, соның ішівде экстрасистолияға эсер ететіндігін дәледдейді. Сондыктан, 
бұл мақалада, тәжірибелік дәрігерлер, соньщ ішіңде кардиолог және эндокринолог дәрігерлер ұйқының 
обструктивті апноэ синдромының белсенді белгілерін анықтап, жүрек-ауруларының негізгі себептерінің бірі 
ретінде карастыруы қажетгігі жөніндегі өзекті мэселе талқыланған.

EFFECTIVENESS OF TREATMENT WITH CPAP-THERAPY IN OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA
SYNDROME AND ARTERIAL HYPERTENSION

Our clinical observation confirms the role of OSAS in the AH formation and arrhythmias, including arrhythmia. 
Practitioners, including cardiologists and endocrinologists should actively identify OSAS signs, as one of the probable 
causes of cardiovascular diseases, including hypertension and cardiac arrhythmias.

ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

V A C  j g  о

Дудник O.H.

РЕВМАТОЛОГИЧЕСКИЕ МАСКИ ОСТРОГО ЛЕЙКОЗА У ДЕТЕЙ

Национальный научный центр материнства и детства 
Астана, Казахстан

Ежегодно в Казахстане 100-130 детей заболевают 
острыми лейкозами (ОЛ). В настоящее время, благо
даря применению современных программ лечения 
ОЛ, пятилетняя безрецидивная выживаемость при 
этом заболевании составляет в среднем 75% у пациен
тов с острыми лимфобластными лейкозами и 36,6 % 
у больных с острыми миелобластными лейкозами [1]. 
При этом успех лечения зависит от многих факторов: 
сроков выявления заболевания, его варианта, возраста 
пациента, адекватности терапии. Особенностью ОЛ, 
как и при других злокачественных заболеваний, явля
ется длительный доклинический период, так называе
мый предлейкоз, когда установить диагноз практиче
ски невозможно. В начальном периоде ОЛ часто про
текает под «маской» другого заболевания, что служит 
причиной поздней диагностики. «Маски» ОЛ могут 
быть разделены на цитопенические и гиперпласти
ческие. Наиболее частые гиперпластические «маски» 
ОЛ - артриты, лимфадениты и др. [2].

Одним из ранних признаков гемобластоза у детей 
могут быть костно-суставные проявления, в ряде слу
чаев они могут предшествовать возникновению харак
терных клинических и гематологических изменений
[3]. Чаще всего наблюдаются оссалгии и артралгии, 
однако возможно развитие острого или хронического 
артрита. Ведущее значение в патогенезе артралгии и 
артрита у больных гемобластозами занимает лейке- 
мическая инфильтрация бластными клетками синови
альной оболочки и периартикулярных тканей, а также 
паранеопластическая иммуновоспалительная реак
ция. Клинически в одних случаях отмечаются только 
упорные полиартралгии, в других — манифестный

артрит. Поражение суставов может протекать в виде 
асимметричного олигоартрита крупных суставов или 
напоминать ревматоидный артрит с вовлечением су
ставов кистей и стоп, что в ряде случаев сопровожда
ется появлением ревматоидного фактора в сыворотке 
крови. Артрит характеризуется упорным, затяжным 
течением, резистентностью к противовоспалительной 
терапии, однако деструктивные изменения суставов, 
как правило, не возникают [4].

В связи с этим нужна тщательная оценка всех 
непонятных артритов и артралгий. В этих случаях 
важно проведение раннего обследования ребенка, 
главным звеном которого является пункция костного 
мозга с изучением его морфологического состава.

Клинический пример: Больная А., 4 года, г. 
Астана. Поступила в ННЦМД в августе 2009 года с 
жалобами на отечность и ограничения движения в 
межфаланговых суставах обеих кистей, увеличение 
лимфоузлов, субфебрилитет, боли в животе, блед
ность кожных покровов.

Анамнез заболевания: начало суставного синдрома 
с марта 2009 года в виде выраженного периартикуляр- 
ного отека мягких тканей с деформацией межфаланго
вых суставов 2, 3 пальцев правой кисти, скованности 
при движении, деформации левого коленного сустава 
с резким ограничением движения, артралгии в правом 
коленном суставе, нарушения походки. Рентгеногра
фия левого коленного сустава, правой кисти без па
тологии. Общий анализ крови (ОАК): повышение 
СОЭ до 16 мм/ч, лейкоцитоз, умеренный лимфоцитоз. 
В марте 2009 девочка была направлена на лечение в 
ННЦМД. ОАК от 11.03.09: гемоглобин (Нв) - 105 г/л,
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эритроциты (эр.) 3,72* 10п/л, лейкоциты(Ь)6,80* 109/л, 
л-63%, с-20%, м/15%, тромбоциты (тромб.) -160*107 
л, СОЭ - 42 мм/ч. ИФА на AHA, ЕНА отрицательный, 
ревматоидный фактор в пределах нормы. Компьютер
ная томография (КТ) правой кисти в трех проекциях: 
деструктивных костных изменений не выявлено, КТ- 
признаки отека мягких тканей 2,3,4 пальцев правой 
кисти. УЗИ коленных суставов: незначительный вы
пот в передне верхнем завороте обоих коленных су
ставов. УЗИ брюшной полости и забрюшиноного 
пространства без патологии. На основании характер
ного суставного синдрома с утренней скованностью, 
этапным вовлечением суставов, лабораторной актив
ности верифицирован диагноз: «Ювенильный ревма
тоидный артрит, преимущественно суставная форма 
(олигоартрит), высокой степени активности». Была 
назначена базисная терапия (преднизолон 12,5 мг/сут 
внутрь, метотрексат 7,5 мг/нед в/м), на фоне которой 
отмечалось купирование суставного синдрома.

В динамике ухудшение состояния: появилась кар
тина системной лимфоаденопатии, отмечался посто
янный вечерний субфебрилитет -  до 37,9 градусов. 
Рецидив суставного синдрома: деформация меж
фаланговых суставов за счет отека мягких тканей 3

пальца правой кисти, 2-3-4 пальцев левой кисти с 
ограничением движения. Печень +2,0-2,5 см, плот
но эластичной консистенции, селезенка + 3,5-4,0 см. 
ОАК: Нв -76 г/л, эр.-2,75*1012/л, L -11,80* 107л, п/я 
2,0%, с/14%, л/32%, бласты - 52%, нормобласты 1:100, 
тромб. - 30* 107л, СОЭ - 50 мм/ч. Учитывая картину 
системной лимфоаденопатии, спленомегалии, анеми
ческого синдрома, данные ОАК заподозрен гемобла- 
стоз. Для уточнения диагноза и дальнейшего лечения 
ребенок направлен в онкогематологическое отделе
ние НЦПиДХ г. Алматы, где ребенку был выставлен 
диагноз «Острый лимфобластый лейкоз», проведена 
программная полихимиотерапия. В настоящее время 
получает поддерживающую терапию по месту жи
тельства.

Таким образом, приведенный выше клинический 
случай подтверждает возможность развития началь
ного периода острого лейкоза у детей с суставного 
синдрома, имитирующего ревматологические забо
левания (ювенильный ревматоидный артрит, реактив
ный артрит и др.), что затрудняет диагностику, прод
левает возможность своевременного начала специфи
ческой программной полихимиотерапии и может по
влиять на исход терапии.
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БАЛАЛАРДАҒЫ ЖЕДЕЛ ЛЕЙКОЗДЫҢ РЕВМОТОЛОГИЯЛЫҚ БЕТ ПЕРДЕСІ

Жедел лейкоз алгашкы кезенде жасырын «бет пердемен» көрініс беріп, клиникалық көрінісі баска ауру- 
лармен бірдей өтеді. Лейкозға әсіресе буын синдромдарымен қатар көрініс беру тэн. Сондыктан науқастар 
клиникаға ісіну жэне қимыл-козғалыстьщ шектелуімен, лимфа түйіндерінің ұлғаюы, субфибрилитет, іштің 
ауырсынуы мен тері жамылғысының бозаруы сияқты көріністермен шағымданады.

RHEUMATOLOGICAL MASKS OF ACUTE LEUKEMIA IN CHILDREN

In the initial period of acute leukemia often takes place under the “guise” of other diseases, which cause the late 
diagnosis. In some cases, leukemia appears under the “guise” of the articular syndrome. The paper presents a clinical 
case of acute leukemia with early articular syndrome type rheumatoid arthritis, making it difficult to timely diagnosis 
and prolonged the beginning of the program of chemotherapy.
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ИМ М УННЫ Й СТАТУС И СОСТОЯНИЕ М ИКРОБИОЦЕНОЗА КИШ ЕЧ
НИКА У ДЕТЕЙ, ПРОЖ ИВАЮ Щ ИХ В РАЙОНЕ ТЕХНОГЕННОГО ВЛИЯ
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ТЭЖ1РИБЕЛ1К ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

Введение. Ежегодно в результате деятельности 
предприятий по добыче и переработке урановой 
руды в атмосферу выбрасываются большое количе
ство солей тяжелых металлов и радионуклидов, при 
этом мощность антропогенного воздействия увели
чивается с каждым годом. Доказано, что под влияни
ем широкого ряда техногенных факторов снижается 
функциональная активность иммунной системы че
ловека, что проявляется в развитии иммунодефицит- 
ных состояний. В тоже время необходимо отметить, 
что воздействие антропогенных факторов приводит к 
ускорению темпов изменчивости микроорганизмов. 
С этих позиций анализ качественных характеристик 
микрофлоры, изолируемый из антропогенно загряз
ненных экологических ниш или измененной под воз
действием ксенобиотиков и радионуклидов, позво
ляет не только оценить опасность распространения 
заболеваний, но и охарактеризовать интенсивность и 
направленность влияния на этот процесс модифици
рующих факторов.

Целью исследования явилось изучении иммунно
го статуса и микрофлоры кишечника детей, прожи
вающих в районе действия радиационно-токсических 
факторов уранового производства.

Материалы и методы. Проведены иммунологи
ческие и микробиологические исследования у 59 де
тей дошкольного возраста ДДУ №4 г.Степногорска 
(основная группа). Контрольную группу составили 
дети (65) проживающие в экологически благопри
ятном по радиационному фону регионе (ДДУ №25 
г.Астана).

В периферической крови обследуемых детей опре
деляли содержание лейкоцитов, популяции и субпопу 
ляции Т- и В-лимфоцитов, стрептовидин-биотиновым 
методом с использованием моноклональных антител, 
а также фагоцитарную активность нейтрофилов в 
НСТ- тесте [1]. Исследование микробиоценоза тол
стой кишки проведено у 31 детей основной группы 
в соответствии с методическими рекомендациями, 
методом серийных 10-кратных разведений с после
дующим высевом на широкий набор селективных 
и дифференциально-диагностических питательных 
сред [2].

В обследуемых группах в ходе исследования про
водилась оценка физического развития организма, а 
также соматоскопические и физиометрические изме
рения [3].

Результаты и обсуждение. Анализ состояния здо
ровья детей дошкольного возраста в сравниваемых 
районах показал, что в зоне воздействия радиационно- 
токсических факторов уранового производства прак
тически здоровых детей (1 группа здоровья) оказа
лось в 1,6 раза меньше, чем в у детей, проживающих в 
г.Астана. Подавляющее большинство детей в сравни
ваемых районах было отнесено к группе с функцио

нальными отклонениями (2 группа), численность ко
торых была почти одинаковым- 81,9% и 86,6% соот
ветственно. У данного контингента детей были про
ведены иммуномикробиологические исследования.

В иммунном статусе условно-здоровых детей, про
живающих в г.Степногорске наблюдалось увеличение 
процентного содержания CD 3+, CD 8+, CD 16- - 
лимфоцитов при снижении относительного пула лим
фоцитов. Изучение состояния нейтрофилов выявило 
снижение метаболической активности клеток в НСТ- 
тесте по параметрам стимулированной реакции, ве
дущей к уменьшению резервной функции фагоцитов. 
Вышеперечисленное свидетельствует о дефектности 
внутриклеточных систем и функции клеток иммунной 
системы и, по всей вероятности, является следствием 
функционального истощения резервных возможно
стей организма. Таким образом, в иммунном статусе 
обследуемого контингента детей обнаружено повы
шение показателей клеточного звена иммунной систе
мы. При этом увеличение процентного содержания Т 
-  лимфоцитов в крови определялось за счет фракции 
цитотоксических Т-лимфоцитов и популяции NK кле^ 
ток. Можно предположить, что длительная активация 
системы иммунной реактивности может приводить не 
только к дисбалансу в имумнорегуляторных процес
сах, но и, как следствие этого, к развитию нового и / 
или обострению уже имеющегося заболевания. Соот
ветственно, длительное воздействие промышленных 
выбросов на организм детей может вызвать развитие 
иммунопатологического состояния. Доказательством 
того является тот факт, что выявленные ассоциации 
условно-патогенной флоры у обследованной группы 
детей г.Степногрска коррелируют с ростом условно- 
патогенных бактерии, в основном представленными 
клебсиеллами и протеями, на фоне снижения обли
гатной флоры (рисунок 1). Это свидетельствуют о 
наличии у обследованного контингента детей дисбио- 
за кишечника II степени и о стойких дисбиотических 
нарушениях, приводящих к снижению как местного, 
так и общего иммунитета организма.

Рисунок 1. Частота дисбактериоза кишечника у де
тей г.Степногорска.

ЖУРНАЛ / ВАЛЕОЛОГИЯ / ЖУРНАЛЫ №3 2010г. 143



ВОПРОСЫ КЛИНИЧЕСКОМ И  ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

Микробиоценоз кишечника детей, проживающих 
в экологически неблагоприятном районе, испытыва
ет двойную нагрузку: с одной стороны, регулятор
ную функцию несет иммунная система, контролируя 
нормальное соотношение сапрофитных и условно- 
патогенных форм, с другой -  поступающие в орга
низм пищевым, водным и воздушно-капельными пу
тями ксенобиотики и радионуклиды могут изменять 
микробный состав, а также свойства микроорганизма. 
Степень патогенности, способность бактериальных 
клеток к активному росту в значительной степени 
зависят от интенсивности их метаболизма. Воздей
ствие различных химических агентов приводит к из
менению активности метаболических процессов в 
бактериальных клетках, что носит вероятно характер 
адаптации к воздействию неблагоприятных факторов

окружающей среды. Высокая экологическая пластич
ность бактерий позволяет им легко приспосабли
ваться к качественно различным условиям. Именно в 
техногенных очагах, претерпевших трансформацию 
под действием радиационно-токсических факторов 
могут формироваться высоковирулентные варианты 
условно-патогенных бактерий.

Таким образом, у детей, проживающих в районе 
воздействия радиационно-токсических факторов ура
нового производства выявлено напряжении иммунной 
системы, обусловленное увеличением относительно
го содержания NK клеток, общих и цитотоксических 
Т-лимфоцитов и как следствие обнаружено увели
чение общей численности условно-патогенных бакте
рий на фоне снижения облигатной флоры.
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УРАН ӨНДІРЕТШ АЙМАҚТАГЫ БАЛАЛАРДЫҢ ИММУНДЫ СТАТУСЫ ЖӘНҒ ІШЕК
МИКРОБИОЦЕНОЗЫНЫҢ ЖАҒДАИЫ

Уран өдіретін аймактағы балалардың иммунды статусында және ішек аутофлорасында козгалыстар 
анықталған. Иммунологиялық жэне микробиологиялық өзгерістер уран өндірісінің радиациялык және 
токсикалық факторларына байланысты. Ішек дисбактериозі иммунды статуста аныкталған қозғалыстарға бай- 
ланысты.

THE IMMUNE STATUS AND CONDITION OF THE MICROBIOCENOSIS AT 
CHILDREN LIVING IN AREA OF TECHNOGENIC INFLUENCE OF URANIUM

MANUFACTURE

In the immune status of children living in area of technogenic influence of uranium manufacture the shifts testifying 
to intensity of immune system are revealed. It leads disbiose of the intestines, characterized by increase in quantity of 
is conditional-pathogenic microorganisms against decrease in obligate flora.

Ж. Ш. Баженова.

КЛИНИКО -  М ОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА ХРОНИЧЕСКОГО  
ГАСТРИТА И ИНФЕКЦИЙ HELICOBACTER PYLORI В ЖЕЛУДКЕ

ЦКГИОВ, г. Астана.

Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной 
кишки, хронический гастрит и дуоденит -  эти забо
левания следует рассматривать вместе, так как при
рода их происхождения едина, да и патологические 
процессы, лежащие в основе их развития одинаковы. 
В развитии этих заболеваний играют определенную
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роль микроорганизмы -  Helikobacter pylori.
Для установления окончательного диагноза я ис

пользовала данные эзофагогастродуоденоскопии, ко
торая позволила не только определить наличие язвы, 
но и ее локализацию, размеры, стадию развития.

Для установления полного диагноза язвенной бо-
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лезни о наличии инфекции Н pylori в ЦКГОИВ особое 
значение приобрело использование морфологическо
го метода диагностики -  метода мазков-отпечатков с 
биопсией слизистой, которая позволила установить 
наличие или отсутствие инфекции Helikobacter pylori 
в желудке пациентов. Для достижения более надеж
ных критериев Helikobacter pylori инфекции лабора
тория использовала окраски мазков по Романовскому- 
Гимзе и по Грамму.

Целью моей работы было изучение эффективности 
лечения антихеликобактерными препаратами язвен
ную болезнь, ассоциированную с Helikobacter pylori. 
Больные были обследованы физикально, эндоскопи
чески, цитологически. Всего мною было обследовано 
и пролечено 40 пациентов. Пациенты были распреде
лены на две группы: 1) основной -  32 пациента, по
лучавших антихеликобактерные препараты.

2) контрольной - 8 пациента не получавших анти
хеликобактерные препараты.

В основной группе эндоскопический, морфологи
ческий контроль был проведен через 4 недели со дня 
начатого лечения. В контрольной группе после двух
недельного лечения. Результаты лечения были эффек
тивными в обеих группах.

В течении 5 лет велось диспансерное наблюдение 
за ними.

В результате наблюдения за последние пять лет

опыта лечения язвенной болезни антихеликобактер- 
ными комбинациями лекарственных средств показал, 
что при уничтожении (эррадикации) Н pylori в слизи
стой оболочке желудка , язвенная болезнь больше не 
рецидивировала, то есть исчезла сама.

Опыт пятилетнего наблюдения за пролеченными 
больными показал, что рецидивы язвенной болезни в 
основной группе за этот период наступил у 5-10 % 
пролеченных больных и, как правило вследствие ре
инфекции HP, а в контрольной группе, не получавшей 
антихеликабактерной терапии язвы рецидивировали в 
течении двух лет у 100% (8). Более того, уничтожение 
HP также превосходит по эффективности и по стои
мости поддерживающую терапию блокатарами Н 2 
- рецепторов гистамина. Группа больных с рецидиви
рующими язвенными кровотечениями была пролече
на антихеликобактерной терапией , и у тех больных, 
у которых удалось HP уничтожить ни обострения ЯБ, 
ни кровотечения не повторялись в течении всего пе
риода наблюдения (5 лет), в то же время у больных не 
получавших антихеликобактерную терапию, кровоте
чения рецидивировали несмотря на противоязвенное 
лечение.

Таким образом своевременная терапия антихели
кобактерными препаратами приводит к выздоровле
нию пациентов, уменьшению числа рецидивов и спо
собствует предупреждению грозных осложнений.

АСҚАЗАННЫҢ СОЗЫЛМАЛЫ ГАСТРИТІ МЕН HELICOBACTER PYLORI ИНФЕКЦИЯ- г 
СЫН КЛИНИКАЛЫҚ-МОРФОЛОГИЯЛЫҚ ДИАГНОСТИКАЛАУ

Асқазанның жара ауруымен жэне Helicobacter pylori -  мен көрініс беретін он екі елі ішек, созылма- 
лы гастродуадинит ауруларын дер кезінде антихеликобактерлі препараттармен емдеу науқастардың толық 
жазылуына әкелді. Helicobacter pylori инфекциясын емдеу екі апта уақытқа созылатындығы морфологиялық 
көріністермен дәлелденіп отыр. Бес жыл бойы бақылау рецидив санының азайғандығын анықтауға жэне қан 
кету, перфорация, пенетрация, стеноз секілді асқынулардың алдын алуға мүмкіндік берді.

CLINICAL - MORPHOLOGICAL DIAGNOSIS OF CHRONIC GASTRITIS AND INFECTIONS 
HELICOBACTER PYLORI IN THE STOMACH

Timely therapy of H. pylori resulted in complete recovery of patients suffering from stomach ulcer and duode
nal ulcer, chronic gastroduodenitis associated with Helicobacter pylori. Treatment takes two weeks in morphological 
evidence of infection Helicobacter pylori. Surveillance for five years revealed decreasing in the number of relapses and 
the complications preventing such as bleeding, perforation, penetration, stenosis.

A i B O

ЖУРНАЛ / ВАЛЕОЛОГИЯ / ЖУРНАЛЫ №3 2010г. 145



ВОПРОСЫ КЛИНИЧЕСКОМ И  ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ ____

БаешеваД.А.

О ПЕРСПЕКТИВНОСТИ ИЗУЧЕНИЯ РАСТЕНИЯ РОДА SAUSSUREA, КАК  
ПРОТИВООПИСТОРХОЗНОГО СРЕДСТВА

АО «Медицинский университет Астана»

Широкая распространённость описторхоза как в 
нашей стране, так и за рубежом, высокий уровень за
болеваемости среди населения, полиморфизм клини
ческих проявлений и недостаточная эффективность 
терапии данного заболевания определяет актуаль
ность изучения проблемы [1,2,3].

Цель исследования Изучение и обоснование воз
можности фармакотерапии экспериментального опи
сторхоза фитопрепаратами из растения рода Saussu- 
геа.

Материал и методы исследования. В настоящей 
работе в качестве основных объектов исследования 
были использованы следующие фитофармакологи
ческие субстанции: Saussurea (этанольный экстракт). 
В качестве препаратов сравнения использованы: для 
плацебо терапии - 70% этанол; для сравнения проти- 
воописторхозной активности -  попутрил, фитопрепа
рат, изготовленный из коры осины (этанольный экс
тракт), Томск, Россия; синтетический препарат пра- 
зиквантель (бильтрицид), препарат фирмы «Байер», 
Германия.

Эксперименты выполнялись на золотистых хомяч
ках обоего пола, которые содержались в виварии На
ционального центра биотехнологии РК и находились 
на стандартном пищевом рационе, согласно требова
ниям по содержанию экспериментальных животных 
соответственно санитарным правилам по устройству, 
оборудованию и содержанию экспериментально био
логических клиник.

Моделирование хронического описторхоза на зо
лотистых хомячках проводилось согласно методу Д.Г. 
Баяндиной [4,5,6]. У чёт эффективности проводили ме
тодом непрямой активности (интенс-эффективность)
[7].

- Для выбора лекарственных растений, обладаю
щих антигельминтным действием, проводили экспе
риментальное исследование in vitro, согласно реко
мендациям Кротова А.И. [8].

- Выделение и культивирование описторхов произ
водили по методу Кандинского Г.В. [9].

Экспериментальным животным проводились сле
дующие исследования:

- копроскопическое исследование: проводили 
эфир-формалиновым методом;

- изучение биохимических показателей проводи
лось на полианализаторе «Selectra-2» (AVL-Австрия) 
и аппарате «Vitalab Flexor РС» (Австрия) в сыворотке 
крови фотометрически с помощью наборов фирмы из
готовителя были исследованы следующие ферменты: 
сывороточное железо, общий белок и его фракции, 
альбумин, холестерин, гаммаглютамилтранспептида- 
за (ГГТП), билирубин, тимоловая проба, креатинин, 
щелочная фосфатаза (ЩФ), аланинаминотрансфераза 
(АлАТ), аспартатаминотрансфераза (АсАТ).

Результаты исследования и их обсуждение: ме
тодом сравнительных исследований in vitro на про-

тивоописторхозную активность изучено 32 экстракта 
из 19 видов растений. Использовались этанольные 
экстракты, изготовленные из листьев, корней, почек, 
коры, осины, ивы, тополя, берёзы, чистотела, чаги, 
соссюреи (солончаковой, горькой, иволистной), кра
пивы и другие. Эффективностью противоописторхоз- 
ного действия in vitro у исследуемых трематод было 
принято считать проникновение вещества через кути
кулу в тело Opistorchis felineus с полным разрушением 
гельминта и его гибель. При проведении эксперимен
та установлено, что проникновение через кутикулу с 
нарушением её структуры со 100% гибелью всех пара
зитов, выявлено у группы животных, подвергавшихся 
воздействию синтетическим препаратом празикван- 
тель; 80% гибели трематод наблюдалось в группе, 
подвергавшейся воздействию этанольных экстрактов 
соссюреи солончаковой, соссюреи горькой, соссю
реи иволистной, этанольного экстракта коры осины, 
50% гибели трематод отмечалось при воздействии 
этанольного экстракта из листьев берёзы. Исполь
зование этанольного экстракта коры и почек тополя 
сопровождалось окраской кутикулы трематоды в 40% 
случаев, но дефрагментации кутикулы и гибели тре
матод не отмечалось.

Следующим этапом исследований было выявление 
специфической противоописторхозной активности 
этанольного экстракта соссюреи горькой in vivo. По
сле перорального введения золотистым хомячкам рас
твора с метацеркариями Opistorchis felineus на 20-30 
день заражения в кале исследуемых животных мето
дом копроскопии установили наличие яиц гельминта. 
Больным животным проводилось лечение этаноль- 
ным экстрактом соссюреи горькой в дозах 25 мг/кг, 
50 мг/кг в течение 10 дней. На фоне терапии и после 
проводилась ежедневная копроскопия. После трёх
кратной копроскопии животные выводились из экс
перимента путем эвтаназии и подвергались аутопсии 
для контроля трематод в желчевыводящих протоках и 
в желчном пузыре. На основании полученных данных 
определяли интенс-эффективность (ИЭ) по формуле:

ИЭ=К-О/Кх100%,
где К -  количество opistorchis felineus у животных 

контрольной группы;
О -  количество opistorchis felineus у животных 

опытной группы.
Расчет индекса ИЭ установил прямую дозовую за

висимость антигельминтной активности этанольного 
экстракта Saussurea в терапии экспериментального 
описторхоза. Оптимальным терапевтическим эф
фектом обладает доза 50 мг/кг.

Исследование биохимических показателей прово
дились в следующих группах животных 1) Контроль
ная группа - интактные

2) Контроль №1 -  животные, заражённые opisthor
chosis felineus, не леченные;

3) Контроль №2 -  животные, заражённые opisthor-
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chosis felineus, леченые этанолом;
4) Опытная группа №1 -  животные, заражённые 

opisthorchosis felineus, леченные этанольным экстрак
том Saussurea в дозе 50 мг/кг в течение 10 дней;

5) Опытная группа №1 -  животные, заражённые

opisthorchosis felineus, леченные празиквантелем в 
дозе 60 мг/кг однократно;

6) Опытная группа №1 -  животные, заражённые 
opisthorchosis felineus, леченные этанольным экстрак
том коры осины в дозе 75 мг/кг в течение 10 дней;

8

7

Интактные КонтролИ Контроль 2 Этанольный П р а з и к в а н т е л ь  Этанольным
экстр, соссюреи экстр, коры

горькой осины

Я АлАТ, Мккат/л ■ АсАТ, Мккат/л □ Холестерин, Ммоль/л

•  - достоверность с интактной группой;
♦ - достоверность с 1 контрольной группой;
▲ - достоверность со 2 контрольной группой;
■ - достоверность с группами, получавшими исследуемый препарат.

Рисунок 1 - Сравнительная характеристика показателей АлАТ, АсАТ и общего холестерина у хомячков^ 
больных описторхозом на фоне антигельминтной терапии

Как представлено на рисунке в группе животных, 
получавших в лечении этанольный экстракт соссюреи 
горькой, отмечается снижение АлАТ по отношению к 
группе животных заражённых, не леченных, в 1,8 раза 
(Р <0,05); по отношению к группе, получавших пла
цебо терапию - в 2,1 раза (Р2<0,05).

В группе животных, получавших в лечении пра
зиквантель, АлАТ составляет 2,7±0,2 мккат/л, что в
2,3 раза (Р3<0,05) выше, чем в группе животных, полу
чавших испытываемое средство, и в 1,5 раза (Р3<0,05) 
больше, чем в группе животных, получавших в лечении 
этанольный экстракт коры осины. АсАТ составляет 
2,5±0,4 мккат/л, что в 2,3 раза (Р3<0,05) выше, чем в 
группе животных, получавших исследуемое вещество, 
и в 1,5 раза (Р3<0,05) больше, чем в группе животных,

получавших в лечении этанольный экстракт коры оси- • 
ны. Показатель холестерина среди исследуемых групп 
наибольший в группе животных, получавших в лече
нии празиквантель, составляет 5,2±0,1 ммоль/л, что в
1,4 раза (Р3<0,05) превышает показатели сравниваемых 
групп, за исключением группы животных заражённых, 
не леченных.

Таким образом, полученные результаты экспери
ментальных исследований позволяют сделать вывод, 
что растения рода Saussurea являются перспективны
ми для проведения клинических, биофармацевтиче- 
ских, фармтехнологических и фармэкономических 
исследований как перспективное средство с противо- 
описторхозной активностью.
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0 П И С Т 0 Р Х 0 3 Ғ А Қ АРСЫ  Д Ә Р ІЛ ІК  ЗАТ РЕ Т ІН Д Е  SAUSSUREA Ө С ІМ ДІК ТЕ РІН
ЗЕРТ Т Е У Д Щ  БО ЛАШ АҒЫ

Saussurea өсімдіктерінің субстанциясын эксперименттік зерттеу кезінде описторхозға 
қарсы белсенділігі бар екені дэлелденді. Сондықтан бүл өсімдікті описторхоздың емі ретінде 
қолданудың болашағы мен мүмкіндігі зор екендігін көрсетеді.

PERSPECTIVE STUDY SA U SSU R E A  SORT PLANTS AS AUTIOPISTHORCHIASIS AGENT

This research shows the perspective studying o f Saussurea plant as antiopisthorhial medicine.
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Баеіиева Д.А., Костровская Т.Е., Жармагамбетова Б.О.,
Садвакасова Ш.К.

ИНСТРУМЕНТАЛЬНО-ЛАБОРАТОРНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ХРОНИ
ЧЕСКОГО ОПИСТОРХОЗА У ДЕТЕЙ

АО «Медицинский университет Астана»,
ГДИБ №3, Астана

Актуальность проблемы. Описторхоз является 
паразитарным заболеванием, обладающим природ
ной очаговостью. Самый крупный и интенсивный 
очаг описторхоза в мире расположен в устье рек Обь- 
Иртышского бассейна. Очаги описторхоза в Казахста
не обнаружены в бассейне рек: Обь, Иртыш, Иргиз, 
Тургай, Нура и Ишим. В патологический процесс при 
описторхозе вовлекаются гепатобилиарная система, 
желудок, двенадцатиперстная кишка, поджелудочная 
железа, но основным поражаемым органом является 
печень [1].

Целью настоящего исследования явилось 
инструментально-лабораторное исследование струк
туры поражения гепатобилиарной системы (ГБС) при 
хроническом описторхозе у детей.

Пациенты и методы исследования: 
Инструментально-лабораторное исследование струк
туры поражения гепатобилиарной системы при хро
ническом описторхозе проводилось у 48 детей, состо
ящих на «Д» учете в детских поликлиниках г. Астана 
и Акмолинской области.

Диагностика проводилась с использованием мно
гофункционального портативного аппарата дина
мической электронейростимуляции ДиаДЭНС-ПК. 
Исследования проводились согласно указаниям мето
дического руководства по ДЭНС [2].

148

Методы лабораторного исследования:
- копроскопическое исследование: проводили 

эфир-формалиновым методом;
- Анализ лабораторных данных проводился до ле

чения, и после лечения через 1,2,3 года. На полианали
заторе «Selectra-2» (AVL-Австрия) и аппарате «Vitalab 
Flexor РС» (Австрия) в сыворотке крови фотометри
чески с помощью наборов фирмы изготовителя были 
исследованы следующие ферменты: общий белок, 
альбумин, холестерин, гаммаглютамилтранспепти- 
даза (ГТТП), билирубин, тимоловая проба, щелочная 
фосфатаза (ЩФ), аланинаминотрансфераза (АлАТ), 
аспартатаминотрансфераза (АсАТ). Антиоксидант
ный статус эритроцитов оценивали по активности 
фермента СОД, которая является ферментом первой 
линии защиты. Активность СОД определяли по мето
ду Клебанова Г.Я. и соавт. [3]. Глютатионпероксидазу 
(ГПО) в эритроцитах определяли по методу Власовой 
С.И. и соавт. [4]. Активность мембраносвязанного 
фермента КТ в плазме определяли в реакции с пере
кисью водорода по методу Aebi Н. [5]. Накопление 
продуктов перекисного окисления липидов (ПОЛ), 
образующихся на разных этапах перекисного каска
да - диеновые конъюгаты (ДК), определяли по мето
ду Гаврилова В.Б. и др. [6]. Содержание малонового 
диальдегида (МДА) в плазме крови определяли в ре-
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акции с тиобарбитуровой кислотой [7,8].
Результаты и обсуждение: Характеристи

ка хронического описторхоза при лабораторно
инструментальном обследовании детей характе
ризовалось значительными функциональными 
нарушениями в ГБС.

Как видно на рисунке у исследуемых больных был 
выявлен практически весь спектр двигательной и вос
палительной патологии ГБС.

Анализ результатов исследования органопатологии 
аппаратом Диа ДЭНС-ПК проведен после построения 
профиля описторхозных поражений ГБС и печени в 
совокупности с результатами биохимических иссле
дований.

Как представлено на рисунке у исследуемых боль
ных одинаково часто встречались как изолированные, 
так и сочетанные формы поражения ГБС и печени. В 
целом структура поражений была представлена раз
ными видами дискинезий и воспалительных заболе
ваний желчевыделительной системы, а также патоло
гией печени, проявляющейся как неспецифический 
реактивный гепатит.

Среди всех изолированных форм поражения ГБС 
превалировали гипотонические дискинезии (4). Вос
палительная патология ГБС представлена холецисто- 
холангитом (5). Частота дискинезий с понижением 
тонуса ГБС, сопровождавшихся холецистохоланги- 
том (12) и гепатохолецистохолангитом (14) оказалось 
практически одинаковой (р<0,05).
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Структура поражения ГБС и печени 
(1 -  дискинезия ГБС; 2 -  реактивный гепатит; 3 -  

дискинезия по гипертоническому типу; 4 -  дискине
зия по гипотоническому типу; 5 -  холецистохолангит; 
6 -  холецистохолангит гепатит; 7 -  гипертонические 
дискинезии и холецистит; 8 - гипертонические дис
кинезии и холецистохолангит; 9 - гипертонические 
дискинезии и реактивный гепатит; 10 - гипертони
ческие дискинезии, холецистохолангит и гепатит; 11 
-  гипотонические дискинезии и холецистит; 12 -  ги
потонические дискинезии и холецистохолангит; 13 -  
гипотонические дискинезии и реактивный гепатит;;

14 -  гипотонические дискинезии, холецистохолангит 
и гепатит); 15-Асат; 16-Алат; 17 -  билирубинемия; 
18 -  гиперхолестеринемия; 19 -гипопротеинемия; 20 
-гипоальбунемия; 21 -  повышение тимоловой пробы; 
22 -  ГТТП; 23 -  щелочная фосфатаза; 24 -  лейкоциты; 
25 -эритроциты; 26 -  сегментоядерные нейтрофилы; 
27 -  палочкоядерные нейтрофилы; 28 -  эозинофилы; 
29 -СОЭ; 30 -  ДК; 31 -  МДА; 32 -  КТ; 33 -  СОД; 34 
-  ГПО).

С учётом того, что печень сформировалась в эво
люции как орган защиты, центр химического гомео
стаза, осуществляющий метаболическую, барьерную, 
экскреторную и другие функции, а при описторхозе 
она сама становится органом-мишенью. Многообра
зие её функции, межсистемные взаимодействия в па
тологии приводят к полиморфным клиническим, био
химическим проявлениям, требующим углубленного 
изучения [9, 10]. В связи, с чем нами проведены ис
следования по изучению биохимического состояния 
крови. Исследование профиля биохимических показа
телей крови представленной на рисунке показало, что 
наиболее важное диагностическое значение имели:

- увеличение СОЭ (29) и тимоловой пробы (21), 
как отражение воспалительного процесса;

- повышение уровня холестерина (18), ГТТП (22) и 
щелочной фосфатазы крови (23), выступающие при
знаком холестаза.

Известно, что ПОЛ играет важную роль не толь
ко в нормальной физиологии клетки, но может вы
ступать как один из ключевых механизмов патогенеза 
ряда заболеваний, в том числе и описторхоза (5,10,11). 
Цинк и медь, как известно, входят в состав СОД, се-э- 
лен - ГТП, защищает клеточные мембраны от повреж
дающего действия продуктов перекисного окисления 
липидов (6). В наших исследованиях СОД (33), ГПО 
(34) и КТ (32) снижаются. Железо и свинец, напротив, 
дестабилизируют мембранные структуры. Поэтому, 
было решено исследовать в сыворотке крови ДК (30) 
и МДА (31) их повышение в 2,5 - 3,5 раза наблюда
лось у всех детей. Проведенные нами исследования 
позволили установить, что показатели ПОЛ-АОЗ при 
хроническом описторхозе вовлекаются в патологиче
ский процесс и свидетельствует о системности пара
зитарного действия.

Таким образом, результаты комплексного 
инструментально-лабораторного исследования струк
туры поражения гепатобилиарной системы при хро
ническом описторхозе свидетельствуют, что у боль
ных формируется сложный комплекс поражений ГБС, 
в структуре которых преобладали сочетанные формы, 
включающие дискинезии и воспалительную патоло
гию ГБС и неспецифический реактивный гепатит.
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БАЛАЛАРДАҒЫ СОЗЫЛМАЛЫ ОПИСТОРХОЗДЫҢ АСПАПТЫ-ЛАБОРАТОРИЯЛЬЩ СИ-
ПАТТАМАСЫ

Созылмалы описторхозбен ауырған балалардың гепатобилиярлық жүйесінде күрделі жинақталған 
өзгерістер қалыптасады, көбінесе ол дискинезия, кабыну және реактивті гепатит түрінде кездеседі. Сондыктан, 
бұл мақалада карастырылған балалардағы созылмалы ағымда өтетін описторхоздың емдеу жолдарьшьщ 
тәсілдері ғьшыми тұрғыда дәлелденген.

INSTRUMENTAL LABORATORIAL CHARACTERISTIC OF CHRONIC OPISTHORCHIASIS AT
CHILDREN

Complicated complex of affection hepatobiliary system is formed by chronic opisthorchiasis at children, com
binative forms, including dyskinesia, inflammatory pathology of hepatobiliary system and nonspecific reactive hepati
tis, prevailed in its structure.

“ST A. JL jg о

Баешева Д.А.

МЕТОДЫ РЕАБИЛИТАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ
ОПИСТОРХОЗЕ У ДЕТЕЙ

АО «Медицинский университет Астана»

Актуальность проблемы: Известно, что дегель
минтизация больных хроническим описторхозом, 
прекращая прогрессирование процесса, тем не менее, 
не приводит к полному выздоровлению. Изменения 
желчевыводящей системы, сохраняющиеся после де
гельминтизации, в виде различных дискинетических 
нарушений, основным типом которых являются гипо
тония, гипокинез желчного пузыря, которые требу
ют восстановительного лечения. Методы стимуляции 
мышечной активности желчного пузыря немногочис
ленны и мало разработаны. В последнее время осо
бое внимание клиницистов привлечено к импульсным 
токам, позволяющим получать качественно более 
выраженные реакции по сравнению с непрерывным 
режимом генерации. В настоящее время не вызывает 
сомнений, что правильно локализованное, дозирован
ное по частотам, амплитудам и времени вибрационное 
воздействие оказывает существенный терапевтиче
ский эффект [1,2]. Человеческий организм -  сложней

шая из живых систем - обладает своими внутренними 
режимами, обеспечивающими биологическую актив
ность организма. При совпадении частот внешнего 
воздействия с частотами биологических ритмов про
исходит стимуляция разнообразных жизненных про
цессов в организме. Многие положительные эффекты 
вибро стимуляции основаны на явлении биомеханиче
ского резонанса. Говоря о биологическом резонансе 
необходимо помнить о том, что максимальная ам
плитуда колебаний электромагнитного поля в атмос
ферном волноводном эндовибраторе зафиксирована 
на частоте 8 и 16 Гц., а функционирование ионных 
каналов биологических мембран имеет ритмический 
характеров диапазоне частот от долей до 30 Гц. Таким 
образом, в биологических структурах присутствуют 
колебания (биомеханические, биоэлектрические), ча
стотный характер которых соответствует диапазону 
частот электромагнитного поля в атмосфере. Этим и 
объясняется повышенная чувствительность организ-
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ма к внешним периодическим колебаниям с частотой 
8 и 16 Гц. Механические колебания (вибрации) рас
пространяются не только на тонкодифференцирован
ные кожные экстерорецепторы, но и на более глубоко- 
лежащие рецепторные аппараты -  проприорецепторы, 
рецепторы сухожилий, интерорецепторы сосудов и 
т.д. [2,3,4].

Цель. Разработка дифференцированных схем реа
билитационного лечения у детей с хроническим опи- 
сторхозом.

Пациенты и методы исследования: Под наблю
дением находилось 48 детей с хроническим опистор- 
хозом, проживающих г. Астане и Акмолинской об
ласти, из них 19 детей наблюдалось в контрольной 
группе и 29 детей в основной группе. В основной 
группе больных проводилось лечение с использо
ванием в комплексной терапии постописторхозного 
состояния фитосиропов из плодов шиповника, барба
риса с содержанием ксилита, сорбита, масла солодки, 
минеральной воды «Бракшун», изготовленных по 
оригинальной технологии отечественных фармацев
тических фирм ТОО «Кызыл май», «Сара», «Бром» 
в комплексе с препаратом урсосан в возрастной до
зировке сроком 6 месяцев и оценка их клинического 
эффекта при данной патологии.

А также в основной группе пациентов использова
ли ДЭНС - терапию в в зависимости от клинических 
проявлений заболевания (обработка зоны прямой про
екции жалобы), согласно предлагаемым в руководстве 
методикам (4).

Методы лабораторного исследования:
- копроскопическое исследование: проводили 

эфир-формалиновым методом;
- Анализ лабораторных данных проводился до 

лечения, и после лечения через 1,2,3 года. На по
лианализаторе «Selectra-2» (AVL-Австрия) и аппара
те «Vitalab Flexor РС» (Австрия) в сыворотке крови 
фотометрически с помощью наборов фирмы изго
товителя были исследованы следующие ферменты: 
холестерин, гаммаглютамилтранспептидаза (ГГТП), 
тимоловая проба, щелочная фосфатаза (ЩФ). Анти
оксидантный статус эритроцитов оценивали по актив
ности фермента СОД, которая является ферментом 
первой линии защиты. Активность СОД определяли 
по методу Клебанова Г.Я. и соавт. (5). Глютатионпе- 
роксидазу (ГПО) в эритроцитах определяли по методу 
Власовой С.И. и соавт. (6). Активность мембранос
вязанного фермента КТ в плазме определяли в реак
ции с перекисью водорода по методу Aebi Н. (7). На
копление продуктов перекисного окисления липидов 
(ПОЛ), образующихся на разных этапах перекисного 
каскада - диеновые конъюгаты (ДК), определяли по 
методу Гаврилова В.Б. и др. (8). Содержание малоно
вого диальдегида (МДА) в плазме крови определяли в 
реакции с тиобарбитуровой кислотой (9,10).

Результаты и обсуждение: Несмотря на успешно 
проведённую дегельминтизацию у исследуемых боль
ных остаются жалобы, свидетельствующие о патологии 
гепатобилиарной системы. Так боли в правом подребе
рье после физической нагрузки в основной группе соста
вило (42%), в контрольной группе (63%), после приёма 
жирной пищи в основной группе (54%), в контрольной 
группе (62%), умеренные диспепсические расстройства 
в основной группе (21%), в контрольной группе (35%). 
Явления астеновегетативного синдрома в виде голов
ной боли в основной группе составило (53%) больных,

в контрольной группе (74%) быстрой утомляемости в 
основной группе (42%), в контрольной группе (53%), 
нервозности в основной группе (57%), в контрольной 
группе (63%). Явления токсико-аллергического синдро
ма в виде сыпи в основной группе составило (21%), в 
контрольной группе (33%), зуд кожных покровов с раз
личными проявлениями дерматита в основной группе 
(19%), в контрольной груше (29%).

С учётом имеющейся клинической симптоматики и 
данных лабораторного исследования в обеих исследу е
мых группах проводилась реабилитационная терапия.

В реабилитационный период в лечении больных 
контрольной группы использовались фармакологиче
ские средства, улучшающие метаболизм гепатоцитов, 
влияющие на реологические свойства желчи и способ
ствующие устранению дискинетических проявлении 
ГБС.

В основной группе больных проводилось лечение 
с использованием в комплексной терапии постопи
сторхозного состояния фитосиропов из плодов ши
повника, барбариса с содержанием ксилита, сорбита, 
масла солодки, минеральной воды «Бракшун», изго
товленных по оригинальной технологии отечествен
ных фармацевтических фирм ТОО «Кызыл май», 
«Сара», «Бром» в комплексе с препаратом урсосан 
в возрастной дозировке сроком 6 месяцев. А также 
ДЭНС-терапия проводилась согласно указаниям мето
дического руководств и результатам собственных ис
следований, исходя из эмпирически найденной функ
циональной значимости точек акупунктуры, базируясь 
на явлениях, наблюдаемых в органах, анализируя весь 
симптомокомплекс реакций организма, ориентируясь 
на состояние биохимического гомеостаза, подбирал^ 
оптимальные комбинации ДЭНС терапии. Курс лечений 
составлял из 10 -15 ежедневных процедур. Комбинация 
и длительность терапии проводилось, дифференциро
вано в зависимости от типа дискинезии и от выявлен
ной органопатологии.

Представляется важным отметить влияние ДЭНС 
терапии на динамику жалоб и клинических проявле
ний болезни. Наиболее показательным оказались ре
зультаты опроса, осмотра и биохимического исследо
вания пациентов основной группы через 1 и 2 года.

Анализируя жалобы астено -  вегетативного харак
тера (головные боли, утомляемость, слабость, недомо
гание) выявлено, что в основной группе у пациентов 
жалобы на головную боль через 1 год уменьшились с 
53% до 20%, а через 2 года жалобы на головную боль 
не предъявляли. В контрольной группе эти показатели 
через 1 год уменьшились с 74% до 50% в последую
щем наблюдении состояние без динамики. Такое же 
соотношение выявлено и при анализе жалоб на бы
струю утомляемость, нервозность и недомогание.

Что касается клинических проявлений заболева
ния (боль в правом подреберье, тошнота, изжога, го
речь во рту, вздутие и урчание в кишечнике), отража
ющих функциональное состояние пищеварительной 
системы (в том числе и гепатобилиарной), то и здесь 
в основной группе прослеживается положительная 
динамика, в сравнении с контрольной группой боль
ных.

Явления токсико-аллергического синдрома в виде 
сыпи, зуда кожных покровов с различными проявле
ниями дерматита в основной группе практически че
рез 2 года полностью купировались, в то время как 
в контрольной группе эти показатели практически
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остались без изменения.
На фоне проводимой ДЭНС терапии в основной 

группе больных через 2 года отмечалась существенная 
динамика биохимических показателей в сравнении с 
контрольной группой, так например: содержание хо
лестерина составило в основной группе 5,14±3,22 
против 11,1±2,23 ммоль/л (р<0,001) в контрольной 
группе; тимоловая проба 3,2±0,14 против 6,7±0,11 ед, 
(Р <0,05);

Положительная динамика отмечалась также в 
системе ПОЛ -  АОС, так метаболиты перекисно- 
го окисления липидов (МДА) снизились 1,7 раза в 
сравнении с контрольной группой (3,7±0,73 против 
6,11±1,02 нмоль/мл, р <0,01), тогда как активность 
фермента антиперекисной защиты (КТ) составляет 
0,35±0,003 против 0,66±0,01 (р <0,01).

На УЗИ в данной группе пациентов отмечались 
уменьшение, а у ряда больных и исчезновение негомо
генного содержимого, у 80% уменьшилась неоднород
ность структуры поджелудочной железы.

Обобщая результаты клинических исследований, 
для того чтобы оценить эффективность ДЭНС-терапии 
при лечении хронического описторхоза у детей необхо
димо рассмотреть основные звенья болезни. Известно, 
что описторхисы, паразитируя во внутрипечёночных 
желчных ходах, вызывают развитие ангиохолита, хо- 
лангита и холестаза. Длительная механическая и ток
сическая травматизация эпителия слизистой оболочки 
внутрипечёночных жёлчных протоков обусловливает 
постоянную их регенерацию, которая может принять 
патологический характер [11].

В наших исследованиях поражение печени в биохи
мических показателях крови проявлялось увеличением 
показателей щелочной фосфатазы, ГГ 111, холестерина, 
что свидетельствует о наличии явлений холестаза. Нару
шение проходимости и застой желчи обусловлены ско
плением паразитов, продуктов их метаболизма, слизи, 
клеток, спу щенного эпителия. А также, к развитию син
дрома холестаза приводит нарушение моторной функ
ции желчного пузыря и сфинктерного аппарата желче
выводящих путей. Расстройство печеночно-кишечной 
циркуляции приводит к застою желчи и к изменению 
её функционально-химических бактериостатических 
свойств. Следствием этого является поступления в 
кровь некоторых составных частей желчи, которые вы
зывают увеличение таких показателей, как билирубин 
и холестерин. По мнению Белобородовой Э.И. (1994) 
и УпатоваВ.В. (1996) [12,13], хронический внутрикле
точный холестаз обусловливает токсическое влияние

компонентов желчи на паренхиму печени, а внутрика- 
нальцевый холестаз изменяет коллоидно-осмотическое 
давление в гепатоците, что ведёт к тяжёлой белковой 
(баллонной) дистрофии клетки, которая лежит в основе 
развития синдрома цитолиза. Эти изменения, а также 
токсическое воздействие на гепатобилиарную систему, 
приводят к дискинетическим расстройствам желчного 
пузыря и желчных путей, что, в свою очередь, способ
ствует развитию воспалительного процесса.

Сочетание данных изменений с перихолангитом, 
некрозом печёночной паренхимы, глубокими дис
трофическими изменениями гепатоцитов и другими 
структурными нарушениями печени служит морфо
логической основой развития хронического гепатита. 
Гепатит при дальнейшем неблагоприятном течении 
описторхоза почти всегда завершается формировани
ем медленно прогрессирующего цирроза печени (14)

По мнению российского ученого Шайна А.А. (15), 
воздействие Opistorchis felineus на гепатобилиарную 
систему, расценивается как один из существенных 
факторов возникновения первичного рака печени.

Необходимо подчеркнуть, что местное и систем
ное действие ДЭНС-терапии усиливает и ускоряет 
связывание и выведение ксенобиотиков из организма, 
за счёт усиления ферментной защиты клеток, а также 
позволяет привести в действие механизм не медика
ментозного регулирования и поддержания функции 
отдельных органов и систем.

Основываясь на результатах изучения отдаленных 
последствий описторхоза у обследуемых детей, мож
но заключить, что при хроническом течении гельмин
тоза даже спустя длительное время полное выздоров
ление больных наступает редко. Однако проведение 
реабилитационных мероприятий является результа
тивным.

Таким образом, полученные нами результаты кли
нических исследований с использованием аппарата 
Диа ДЭНС ПК в лечении хронического описторхоза 
позволяют сделать следующие выводы:

Использование ДЭНС и фитосиропов из плодов 
шиповника, барбариса с содержанием ксилита, сорби
та, а также масла солодки и минеральной воды «Брак- 
шун», изготовленных по оригинальной технологии 
отечественных фармацевтических фирм является 
высокоэффективным методом реабилитационной те
рапии, которая способствует: устранению клиниче
ских проявлений заболевания, а также эффективно 
восстанавливает функциональные возможности ГБС 
и печени.
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БАЛАЛАРДАҒЫ СОЗЫЛМАЛЫ ОПИСТОРХОЗДЫ РЕАБИЛИТАЦИЯЛАУ ӘДІСТЕРІ

Зерттеу жұмысының барысында Диа ДЭНС ПК созылмалы описторхоздың емі ретінде қолданудың маңызы 
зор екендігін көрсетгі. Итмұрын жемістерінен дайындалған сусындарды, барбарнсті, сорбит пен минералды 
сусын «Бракшун» -ды ДЭНС -пен қосьш қолдану аурулардың клиникалық көрінісін жойып, гипагобиллиярлы 
жүйенің қызметін жақсартып, мушелердің қызметтік қабілетін қалыптандыруға мүмкіндік беретін жоғары са- 
палы реабилитациялық терапия екендігі анықгалды.

METHODS OF REHABILITATION THERAPY FOR CHRONIC OPISTHORCHIASIS CHILDREN

Using DENS and phytosyrop from hips, barberry with the content of xylite and sorbite and also oil ob solodki 
and mineral water “Brakshun” made on the original technology of home pharmaceutical companies is a highly effective 
method of a rehabilitation therapy which helps to eliminate clinical development of disease and restore effectively the 
function of hepatobiliary system and liver.

Жумадуллаев Б.И.

КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ОПИСТОРХОЗА У Ж ИТЕЛЕЙ 
СЕВЕРНОГО РЕГИОНА КАЗАХСТАНА

Описторхоз является одним из самых распростра
ненных и социально значимых гельминтозов, реги
стрируемых в Северном регионе Казахстана. Данная 
патология характеризуется полиморфизмом клиниче
ских проявлений с поражением различных органов и 
систем, поэтому первично, пациенты с данным гель- 
минттозом могут обращаться к различным специали
стам. В этой связи актуальны вопросы, касающиеся 
клинических особенностей течения описторхоза у жи
телей эндемичных районов.

Материалы и методы. Проведен ретроспективный 
анализ 70 истории болезней пациентов, находившихся 
на стационарном лечении в инфекционном отделении 
Целиноградской региональной клинической больницы 
с диагнозом описторхоз. При этом у 68 пациентов бо
лезнь протекала в хронической форме, и лишь в двух 
случаях наблюдали острую фазу гельминтоза. Диа

ЖУРНАЛ / ВАЛЕОЛОГИЯ

гноз описторхоз, хроническая фаза был выставлен на 
основании обнаружения микроскопическим методом 
яиц описторхисев в кале и в дуоденальном содержи
мом (в 78% и 22% случаев соответственно). Большая 
часть больных (86%) поступила в стационар через 
поликлиническую сеть, у остальной части пациентов 
яйца гельминтов были выявлены при стационарном 
лечении в соматических отделениях больницы. По 
клиническим показаниям каждому третьему пациенту 
проводилось УЗИ органов брюшной полости и ЭГДС. 
Данные эпиданамнеза свидетельствовали о том, что 
основным фактором передачи инфекции явилась рыба 
семейства карповых.

Результаты и обсуждение. Клиническая карти
на описторхоза у обследованного контингента боль
ных была представлена астено-вегетативными про
явлениями, поражением гепатобилиарной зоны и
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желудочно-кишечного тракта. Астеновегетативный 
синдром проявлялся периодически появляющейся 
головной болью, слабостью, эмоциональной лабиль
ностью, нарушением сна, изменениями со стороны 
сердечно-сосудистой системы в виде гипертензии, 
синусовой брадикардии, приглушенности тонов серд
ца, миокардиодистрофией. Необходимо отметить тот 
факт, что указанный симптомокомплекс наблюдался у 
68% пациентов.

У 37% больных поражение гепатобилиарной 
системы чаще всего характеризовалось симптомами 
хронического холецистита и дискенезией желчевы
водящих путей, которые подтверждались типичной 
картиной на УЗИ органов брюшной полости. При
мечателен тот факт, что в 23% случаев у изучаемого 
контингента в печеночных пробах были повышены 
значения трансаминаз, что свидетельствовало о на
личии хронического реактивного гепатита. На УЗИ 
у больных отмечались диффузные изменения парен
химы печени, а также гепатомегалия. Часто в пато
логический процесс вовлекалась поджелудочная же
леза, причем страдала как внешне -, так и внутри
секреторная функция органа, где определенную роль 
играли препятствия оттоку панкреатического секрета 
из-за поражения сфинктера Одди, паренхимы железы 
в силу токсико-аллергического поражения сосудов, а 
также длительное микротравмирование гельминтами 
органа. У 56% больных с признаками поражения под
желудочной железы отмечалась боль в эпигастрии и 
левом подреберье, обусловленное вовлечение в па
тологический процесс солнечного сплетения. В 30% 
случаев наблюдалось вздутие живота, в 17% - рвота, 
а также диарея, которую наблюдали у 23% пациентов. 
На УЗИ у обследованной группы больных выявлялись 
диффузные изменения в паренхиме pancreas.

Со стороны желудочно-кишечного тракта на
блюдались функциональные изменения, свидетель
ствующие о снижения кислотообразующей функции 
и протеолитической активности желудочного сока. 
Так, на ЭГДС в 45% случаев определялась картина 
катарального гастрита, у 8% больных в антральном 
отделе желудка обнаруживались эрозии. Указанные 
изменения секреторной функции желудка в дальней

шем, безусловно, приведут к морфологическим изме
нениям слизистой, вплоть до атрофии и метаплазии. 
Данные ЭГДС свидетельствуют о том, что у больных 
с хроническим описторхозом в патологический про
цесс вовлекается также 12- перстная кишка. При эн
доскопическом исследовании изменения слизистой 
кишки проявлялись картиной катарального и фолли
кулярного дуоденита, а также по типу «манной кру
пы». У 7% обследованных, по слизистой луковицы 12 
перстной кишки обнаруживались эрозии.

Поражение кожных покровов у изученного 
контингента больных проявилось в виде периодиче
ски появляющей, зудящей макуло-папуллезной сыпи 
с частой локализацией на лице, груди и верхних ко
нечностях. У 22% пациентов в периферической кро
ви определялась эозинофилия, при этом относитель
ное количество эозинофилов колебалась в пределах 
6-10%. У 5 больных хроническая фаза описторхоза 
протекала латентно, без клинических проявлений, 
однако при инструментальном исследовании (УЗИ, 
ЭГД) обнаруживались морфологические изменения 
на слизистых желудка и 12 перстной кишки, а также 
признаки хронического холецистопанкреатита.

В литературе имеются данные о наличии та
ких осложнений в течении хронического описторхо
за, как гнойный и деструктивный холангит, желчный 
перитонит в результате перфорации подкапсульных 
холангиоэктазов, поддиафрагмальные абсцессы, 
острый холецистохолангит, эмпиема желчного пузы
ря, острый панкреатит и первичный рак печени (1). 
Однако указанные заболевания у исследуемой груп
пы больных не были, диагностированы

Таким образом, проведенный анализ дает осно
вание заключить, что в Северном регионе Казахста
на, относящегося к природному очагу описторхоза, 
чаще диагностируется хроническая фаза изучаемого 
гельминтоза. Это обусловлено ранним, повторным 
заражением организма и развитием толерантности к 
сенсибилизирующему действию антигенов гельмин
та. В клинической картине у жителей эндемичных 
районов превалируют астенов-вегетативные прояв
ления, симптомы поражения гепатобилиарной зоны и 
желудочного-кишечного тракта.
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СОЛТҮСТПС КАЗАҚСТАН АЙ МЛ ГЫ ТҮРҒЫНДАРЫНДАҒЫ ОПИСТОРХОЗДЫҢ
КЛИНИКАЛЫҚ СИПАТТАМАСЫ

Өткізілген талдау бойынша Солтүстік Казахстан аймағында жиі описторхоздың созылмалы түрі 
кездеседі. Ол организмнің қайталамалы жұқгыруымен жэне құрт антигендеріне сенсиибилизациялық әсеріне 
тұрактылык дамытуымен байланысты. Эндемиялық аймақтағы тұрғындарда описторхоздың клиникасы 
астеновегетативті көріністер, гепатобилиарлы аймақ жэне асқорыту жолдарының зақымдану белгілерімен си- 
патталады.

CLINICAL CHARACTERISTIC OF OPISTORCHOSE AT INHABITANTS OF NORTHERN RE
GION OF KAZAKHSTAN

The carried out analysis gives the grounds to conclude that in Northern region of Kazakhstan the chronic phase 
studied gelmitose is more often diagnosed. It is connected with early, repeated infection of an organism and tolerance 
development to sencebility to action of antigenes gelmit. In a clinical picture at inhabitants endemical areas of Ka
zakhstan asteno-vegetative displays, defeat symptoms hepatobiliar zone and a gastric-intestinal path prevail.
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ТВ. Колчанова
ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

АНАЛИЗ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ С ПАТОЛОГИЕЙ ОРГАНОВ 
ПИЩЕВАРЕНИЯ СРЕДИ ПРИКРЕПЛЕННОГО НАСЕЛЕНИЯ 

ГОРОДСКОЙ ПОЛИКЛИНИКИ №6 ЗА 2007-2009ГГ.
Городская поликлиника №6 г Астана

Введение. Последние годы устойчивую тенден
цию приобретает рост патологии органов пищеваре
ния, как в целом, так и по отдельным нозологическим 
формам во всех странах мира, в том числе и в Казах
стане. Казахстан относится к странам с высоким ри
ском и частотой злокачественных новообразований, 
особенно по раку желудка и раку пищевода. В связи с 
этим проблема борьбы с раком органов пищеварения 
превращается в проблему своевременного распозна
вания и лечения предраковых заболеваний. Кислото- 
зависимые и хеликобактерассоциированные заболева
ния сегодня считаются предраковыми [1].

В структуре заболеваний органов пищева
рения выделяется ГЭРБ, частота ее, как правило 
недооценивается,так как 25% больных с ГЭРБ об
ращается к врачу. Хронический гастрит -воспали
тельный процесс слизистой оболочки желудка, ха
рактеризующийся нарушением ее физиологической 
регенерации, уменьшением количества железистых 
клеток,при прогрессировании- атрофией железистого 
эпителия с последующим развитием кишечной мета
плазии и дисплазии. Язвенная болезнь представляет 
собой хроническое рецидивирующее заболевание, 
протекающее с чередованием периодов обострения 
и ремиссии, основным признаком которого является

образование дефекта в стенке желудка и двенадцати 
перегной кишки, проникающего в отличие от поверх
ностных повреждений слизистой оболочки( эрозий) -  
в подслизистый слой[1.3].

Другие заболевания органов пищеварения ( НЯК, 
гепатит, цирроз печени, колит) регистрируются реже, 
но требуют больших затрат на обследование и лече
ние больных страдающих этими заболеваниями.

Цель исследования: Улучшение результатов ле
чения больных с ГЭРБ, эрозивными гастритами пре
паратом рабепрозолом.

Материалом для исследования послужили клини
ческие данные о больных страдающих хроническими 
гастродуоденитами, которые получали ингибиторы 
протонной помпы (омепрозол и рабепрозол ),в В2007- 
2009 годах.

За основу проведенного анализа были взяты стати
стические данные о заболеваемости населения город
ской поликлиники №6 г.Астаны за 2007-2009гг. По ре
зультатам данного анализа снижение заболеваемости 
с патологией органов пищеварения среди населения 
отмечался с 2007 года с 2228 случая, впервые зареги
стрировано 787; 2008 год -  2062 случая, впервые за-* 
регистрировано 426 и 2009 году 1971 случая, впервые 
зарегистрировано 335.

Таблица 1 - Структура заболеваемости органов пищеварения по городской поликлинике №6 за 2007- 2009
годы.

№ Нозология
2007г 2008г 2009г

всего впервые всего впервые всего впервые

1 Эзофагит 20 11 46 5 35 7

2 ГЭРБ 177 50 200 43 57 21

3 Острая язва желудка 9 9 5 5 7 7

4 Язвенная болезнь желудка 
(хроническая) 55 11 48 7 42 9

5 Острая язва ДПК 6 6 12 12 7 7

6 Язвенная болезнь ДТ1К (хро
ническая) 37 4 15 5 44 3

7 Хронический гастрит 1143 127 1067 115 863 328

8 Хронический гастродуоденит 185 45 177 29 143 34

9 НЯК 4 1 3 3

10 Хронический гепатит 17 3 15 2 12 2

Были выделены 2 группы больных: основная груп
па - 157 человек (80 - женщин, 77 -мужчин) получа
ла традиционное лечение (омепразол как основной 
препарат), контрольная группа пациентов, состоящая 
из 78 человек (48-женщин, 30 -  мужчин), выбранная

произвольно, получала лечение рабепразолом (пари- 
ет) в качестве основного препарата. В результате про
веденного лечения паркетом в контрольной группе 
диспепсия в 94% случаях прекратилась на 3-5 день 
лечения, тогда как в основной -  на 7-10 день лечения.
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ВОПРОСЫ КЛИНИЧЕСКОМ И  ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

Таблица 2 - Результаты исследований

Группа Всего муж жен
Результат исследования

Здня 5день 7 день 10 день

Основная 157 77 80 - 9 48 100
Контроль
ная 78 30 48 37 36 2 3

Выводы: Пути улучшения ситуации: проводить 
пропаганду здорового образа питания как основного 
звена здорового образа жизни. Рекомендовать пациен
там соблюдение правильного режима труда и отдыха с 
целью своевременного приема пищи (не реже 3-х раз 
в день), исключение сухоедения. Мотивировать лю

дей на отказ от вредных привычек. Необходимо 100% 
обследования больных в практике обязательную бак
териоскопию при ФГДС для определения наличия и 
степени обсемененности H.Pylori. отдавать предпо
чтение в качестве основного препарата в лечении па
тологии ЖКТ препарату рабепразол (париет).
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АСТАНА ҚАЛАСЫ № 6 ҚАЛАЛЫҚ ЕМХАНА НАУҚАСТАРЫ АРАСЫНДА АСҚОРЫТУ 
АҒЗАЛАРЫНЫҢ ПАТОЛОГИЯСЫМЕН АУРУШАҢДЫҚТЫ САРАПТАУ

2007-2009 жылдар аралыгында №6 қалалык емхана науқастарының арасында асқорыту ағзаларьшың 
патологиясының төмендеуі байқалады.

Асқорыту жүйесінің ауруын комплексті емдеуде, негізінен рабепразол (париет) препараты жиі қолданылады. 
Жағдайды жақсарту жолдары негізінде бұл мақалада: салауатты өмір салтын сақтаудың негізгі бөлімін ұстану 
және дұрыс тамақтануга уағыздау жүргізу; құрғақ тамақганудан басқа (күніне 3 реттен аз болмау керек) ас 
кабыддау, қызметкерлерге жұмыс жэне демалыс тэртібін дұрыс сақтауды ұсыну; адамдарды зиянды эдеттерден 
арылуға үгіттеу; асқазан жолы патологиясын емдеуде негізгі емдеу препараты ретінде рабепразолды (париет) 
тандаудың маңызы дэлелденген.

ANALYSIS PREVALENCE OF PATHOLOGY DIGESTIVE ORGANS AMONG VISITORS OF THE
HOSPITAL № 6 FOR 2007-2009 YEARS

During the period 2007-2009 among the visitors of the hospital №6 incidence of chronic erosive gastroduodenitis 
has decreased. The main reasons of this situation are: right treatments, not fatty and healthy food, healthy lifestyle. 
The priority of the treatment of patients with diseases of the digestive system in the form of the basic product is the 
appointment of Rabeprazola.

V A JL E О
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ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

В.И Гордеев, Г.С. Бердиярова, А.Т. Сапарбаева

АНЕСТЕЗИОЛОГО-РЕАНИМАЦИОННЫЙ РИСК 
В ХИРУРГИИ НОВОРОЖДЕННЫХ

Санкт-Петербургская государственная педиатрическая медицинская академия

Одной из актуальных задач неонатальной 
анестезиологии-реаниматологии является полно
ценная оценка тяжести состояния и прогнозирование 
исхода заболевания хирургических больных (Красов
ская Т.В., Кобзева Т.Н., 2001).

Развитие и широкое внедрение в последние годы 
передовых медицинских технологий может способ
ствовать нецелевому и неэффективному их исполь
зованию («в духе времени») у категорий пациентов, 
которым они не показаны. В свою очередь, принятию 
правильных решений, может помочь использова
ние специальных инструментов, в частности, -  шкал 
оценки тяжести и прогнозирования исхода. (Алексан
дрович Ю.С., Гордеев В.И. 2007).

Цель работы -  создание шкалы для оценки 
анестезиолого-реанимационного риска в периопера- 
ционном периоде у детей, в том числе, у новорожден
ных.

Материал и методы. Работа проводилось в Цен
тре неонатальной хирургии на базе ДГБ №1 Санкт- 
Петербурга. В исследование вошли новорожденные 
с атрезией пищевода (АП), диафрагмальной грыжей 
(ДГ), гастрошизисом (ГШ), грыжей пупочного ка
натика (ГПК), врожденной кишечной непроходимо
стью (ВКН), язвенно-некротическим энтероколитом 
(НЭК) -  по 30 детей в каждой группе. Исследовано 
210 больных, проходивших лечение с 1999 по 2007 
г.: мальчиков -  135 (64%), девочек -  75(35%) и сре
ди них недоношенных детей -  65 (30%). Впервые 6 
часов жизни из родильных домов в Центр бригадами 
реанимационно-консультативного центра (РКЦ) до
ставлено 105 детей (50%). 97 (46%) новорожденным 
оперативное вмешательство проведено после предо
перационной подготовки длительностью от 1 до 6 ча
сов, в основном у больных с ГШ, ГПК и низкой ВКН. 
Предоперационная подготовка более 24 часов потре
бовалась 22 (10,4%) больным, главным образом, паци
ентам с НЭК. 111 (52%) больных находились на ста
ционарном лечении до 1 месяца, остальные 99 (47%) 
детей -  более 1 месяца. В длительной госпитализации 
нуждались дети с НЭК, низкой ВКН и АП.

Кроме того, была исследована группа из 22 умер
ших в послеоперационном периоде детей, среди ко
торых НЭК было 11, с АП -  4, с ДГ -  3, с ГШ -  3, с 
высокой ВКН -  1 больной.

Для оценки тяжести периоперационного состояния 
новорожденных использована шкала ШАРП(+А/-А0, 
разработанная нами, на основе модификации шкал 
During and Mitarb (1976), Brandy and Mitarb (1985), 
Goitein et al. (1985), CRIES (Yaster et al„ 1997). В 
ШАРП(+ДГ/-ДГ) вошел 111 параметр, каждый из ко
торых оценивается определенным числом баллов в 
диапазоне от 1 до 4.

ШАРП (+N/-N)
1 балл/пункт:
1) доношенный новорожденный (+N)

2) врождённый порок сердца
3) сердечная недостаточность [23]
4) тахикардия более 10%, но менее 20 % к норме 

или пооперационному уровню
5) брадикардия
6) артериальная гипертония более 10%, но менее 

20% к норме или дооперационному уровню
7) нарушение функции дыхания
8) температура тела -  36,5-36,8°С или более 37,6

т
9) pH крови -  7,26-7,35 или более 7,45 (+N)
10) патологические изменения Na или Са сыворот

ки
11) гипопротеинемия
12) лейкоцитоз
13) тромбоцитопения
14) гепатопатия
15) РС02 -  34,0-47,9 мм рт ст или менее 20,0 (+N)
16) множественные исследования газов крови
17) сложные или инвазивные методы диагностики
18) интракраниальные операции [12]
19) длительность операции 60-120 минут
20) регионарная анестезия >
21) назотрахеальная трубка [14]
22) центральный венозный катетер
23) 2 антибиотика одновременно [6]
24) ненаркотические анальгетики
25) FiO менее 30% для поддержания SpO > 95%

[1]
26) системные заболевания в стадии компенсации 

[7]
2 балла/пункт:
1) низкая масса тела при рождении (2000-1000 г)

(+N)
2) дефицит веса тела менее 30%
3) отрицательная динамика веса тела
4) температура тела -  36,1-36,4°С (+N)
5) повышенное внутричерепное давление
6 )  ЧМТ
7) органическое поражение ЦНС
8) тахикардия более 20% к норме или доопераци

онному уровню
9) артериальная гипертония более 20% к норме 

или
дооперационному уровню
10) пневмоторакс
11) обменные заболевания
12) желтушный синдром
13) патологические изменения калия сыворотки
14) анемия
15) лейкопения
16) креатинин сыворотки более 265 мкмоль/л
17) множественные исследования крови
18) pH крови -  7,16-7,25 (+N)
19) РС02-  48,0-61,9 мм рт. ст. (+N)
20) предоперационная подготовка 10 часов
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21) абдоминальное вмешательство [12]
22) длительность операции 120-240 минут
23) общая анестезия
24) интубация трахеи [14]
25) инотропная поддержка сердечной деятельно

сти
26) активное лечение кровотечения из ЖКТ
27) лечение повышенного интракраниального дав

ления
28) лекарственная терапия внутривенно
29) опиоидные анальгетики 1-2 дня
30) ҒЮ более 30% для поддержания SaO >95%

[1]
31) системные заболевания в стадии субкомпенса- 

ции [7]
3 бащя/щткт;
1) тяжёлые пороки развития
2) тяжёлая сердечная недостаточность [23]
3) экстрасистолия
4) пневмония
5) артериальная гипотония
6) артериальная гипоксемия (Р02 менее 45 мм рт. 

ст.)
7) коагулопатия
8) pH-7,06-7,15
9) РС02 -  62,0-75,9 мм рт. ст. (+N)
10) температура тела -  35,7-36,0 (+N)
11) измерение ЦВД
12) постоянный мочевой катетер
13) комплексное исследование жидкостного ба

ланса
14) заместительная терапия
15) торакальные операции [12]
16) длительность операции более 240 минут
17) лечение активных судорог
18) множественные или срочные гемотрансфузии
19) эндотрахеальная трубка [14]
20) ПДКВ более 10 см вод.ст. [1]
21) оксигенотерапия более 40% 0 2 [1]
22) срочная инсулинотерапия
23) искусственная миорелаксация для ИВЛ [1]
24) продлённая эпидуральная блокада
25) опиоидная анальгезия более 2 суток
26) иммунокоррегирующая терапия
27) системные заболевания в стадии декомпенса

ции [7]
4 балла/пункт:
1) масса тела при рождении менее 1000 г (+N)

2) недоношенность (+N)
3) сепсис
4) цианоз
5) кома
6) шок
7) гепатит
8) анурия
9) подтверждённая ВУИ
10) респираторный дистресс-синдром
11) температура тела менее 35,7°С (+N)
12) pH менее 7,06 (+N)
13) РС02 более 75,9 мм рт. ст. (+N)
14) экстренные операции
15) повторные операции
16) ИВЛ [1]
17) введение сурфактанта (+N)
18) применение оксида азота, ЭКМО
19) более 2 антибиотиков [6]
20) активное лечение тяжёлой дегидратации
21) активное лечение тяжёлого ацидоза
22) успешная СЛР
23) стероидная терапия при шоке и прочих неот

ложных состояниях
24) терапия вазопрессорами при шоке и прочих не

отложных состояниях
25) опиоиды более 3 суток
26) антивирусная терапия
27) системные заболевания в терминальной ста

дии [7]
NB! Показатели в квадратных скобках («[]») -  ис

ключают друг друга, поэтому выбирается только один 
вариант из предложенных.

Оценку производили на 5 этапах: первый (1)
-  в момент поступления в клинику, второй (2) -  по
сле предоперационной подготовки, третий (3) -  на I 
неделе, четвертый (4) -  на II неделе и пятый (5) этап
-  на III неделе после операции. Чем выше результа
ты по шкале, тем выше риск. Полученные результаты 
обработаны методом параметрический статистики с 
определением среднего арифметического (М), ошиб
ки среднего арифметического (±т), среднего ква
дратичного отклонения (о). Для определения нормы 
использовали метод сигмальных оценок по Мартину 
(Сепетлиев Д., 1968). За нормальные показатели при
нимали значения х±0,5 6, за низкие и высокие х±1,0 5 
и за очень низкие и очень высокие -  х±1,5 5.

По результатам исследования составлена таблица 
1 собственной нормы по шкале ШАРП(+А/-Л0-

Таблица 1 - Сигмапьная оценка АРР по Мартину:

Оценка Баллы

Низкие величины: 
ШАРП(+А/-А) 17-21

Средние величины: 
Ш А Р Щ +NZ-N) 22-35

Величины  вы ш е средних:
------ ш а рП (+ Ш о------ 36-40

Результаты исследования и их обсуждение: В таблице 2 приведены результаты исследования во всей 
группе оперированных новорожденных.
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Таблица 2 - Центральная тенденция изменений ШАРП(-Һ/У/-АГ) в периоперационном периоде во всей группе 
обследованных новорождённых

ТдЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИН И К АЛЫК МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕР1

Труп
ПЫ Д о  п о д г о т о в к и

После
п о д г о т о в к и

1 неделя после  
операции

II неделя после  
операции

III неделя 
после  

операции

Номер
этапа (И (2) (3) (4) (5)

1. Вы ж ив  
шие

(п = 210) 
Ш АРП І+N): 

32±0,43  
а  = 6,3

(п = 210) 
Ш АРПІ+N): 

31±0,40  
0  = 5,8

(п = 210) 
Ш АРПІ+N): 

39+1,00  
о = 5,6

(п = 210) 
Ш АРПІ+N): 

25+0,44  
0 = 6,4

(п = 210)  
Ш АРПІ+N): 

16+0,28  
0 = 4,0

II. Умер  
шие

(п = 22) 
Ш АРГК+N): 

45+2,2  
0  = 9,0

(п = 22) 
Ш АРПІ+N): 

44±1,9  
0 = 7,6

(п = 22)  
Ш АРПІ+N): 

47±1,7  
0 = 6,9

(п = 22)  
Ш АР Ш +N): 

48±2,7  
0 = 1 0 ,8

(п = 22) 
Ш АРПІ+N): 

46+3,4 
О = 13,6

Достоверность различия между этапами (подчёр
кнуто недостоверное отличие): IШАРП(+N/-N): 1 - 2  
ГР > 0.051 1-3 (Р < 0,001), 1- 4 (Р < 0,001), 1-5 (Р < 
0,001), 2-3 (Р <0,001), 2-4 (Р <0,001), 2-5 (Р <0,001), 
3-4 (Р < 0,001), 3-5 (Р < 0,001), 4-5 (Р < 0,001).

II. IUA РП(+N/-N): нет различий
Как следует из таблицы, выявлена центральная 

тенденция динамики, которая заключается высоких 
величинах ШАРП(+У/-ЛГ) до операции, с пиком в те
чение I недели после неё и постепенным снижением 
на II и III неделях послеоперационного периода. От
сутствие различия между величинами UIAPII(-t-JV/-7V) 
до и после дооперационной подготовки позволяет 
предположить её невысокую эффективность во всех 
вышеуказанных группах.

Результаты усреднённых величин ШАРП(+-А/-ЛГ) 
по нозологическим единицам и исходам за весь пе- 
риоперационный период: НЭК - 36±0,7; а =8,6, ДГ 
- 34±0,8; о = 6,3, АП - 29±0,7; о = 9,0, ГШ - 27±0,7; 
а = 9,0, НКН - 27±0,7; а  = 9,0, ВКН - 25±0,0,7; о = 
9,0, ГПК - 22±0,0,7; о = 8,0, умершие больные (let) - 
46±0,26; о = 2,0. В среднем - 31±0,6; о = 8,0.

Достоверность различия между этапами (подчёр
кнуто недостоверное отличие):_ШАРП(+А/-А) ; 1- 2 
ГР > 0.05). 1-3 (Р < 0,001), 1- 4 (Р < 0,001), 1-5 (Р 
< 0,001), 1- 6 (Р < 0,001), 1- 7 (Р < 0,001), 1-8 (Р < 
0,001), 2-3 (Р <0,001), 2- 4 (Р <0,001), 2-5 (Р <0,001), 
2- 6 (Р < 0,001), 2 -  7 (Р < 0,001), 2-8 (Р < 0,001), 3-4 
(Р < 0,001), 3-5 (Р < 0,001), 3 -  6 (Р < 0,001), 3 -  7 (Р < 
0,001), 3-8 (Р < 0,001), 4-5 ГР > 0.05). 4 -  6 (Р < 0,001), 
4 -  7 (Р < 0,001), 4-8 (Р < 0,001), 5 -  6 (Р < 0,001), 5 -  7 
(Р < 0,001), 5-8 (Р < 0,001), 6 -  7 (Р < 0,001), 6-8 (Р < 
0,001), 7-8 (Р<  0,001);

Таким образом, наиболее тяжёлое течение перио- 
перационного периода выявлено в группах опериро
ванных по поводу НЭК и ДГ; среднетяжёлое -  у ново
рождённых с АП, ГШ и врожденной кишечной непро
ходимостью, а менее тяжёлое -  у детей с ГПК.

У умерших детей величины ШАРП(+ЛГ/-АГ) были 
стабильно высокими в течение всего периода, что в

совокупности следует рассматривать как факторы 
высокого риска. Результаты по шкале ШАРП(+Л7-У) 
сравнивались с таковыми по общепринятой в неона- 
тологии шкалой риска NTISS и выявлена высокая 
корреляция результатов по ІПАРПГ +N/-N) и NTISS 
между собой: rs = 0,994 (Р < 0,01), -  что позволяет ре
комендовать шкалу для использования у новорожден
ных.

Выводы:
1. Разработанная нами шкала ШАРП(+Л7-Ү) 

(Шкала анестезиолого-реанимационного риска пе
диатрическая) коррелирует с общеизвестной шкалой 
NTISS, является более информативной, а в ряде 
случаев -  более объективной и чувствительной, чем 
NTISS. Кроме того, при исключении критериев, отжь, 
сящихся только к проблемам неонатального периода 
(ШАРПГ+А)), шкала может быть использована для 
детей любого возраста.

2. При исследовании течения периоперационного 
периода у выживших новорождённых, выявлена ти
пичная динамика, которая заключалась в достоверно 
высоких величинах ШАРП(+ЛГ/-А7) до операции, с 
пиком в течение I недели после неё и постепенным 
снижением на II и III неделях послеоперационного 
периода.

3. Наиболее тяжёлое течение периоперационного 
периода выявлено в группах новорождённых, опери
рованных по поводу некротического энтероколита и 
диафрагмальной грыжи; среднетяжёлое -  у новорож
дённых с атрезией пищевода, гастрошизисом, врож
денной кишечной непроходимостью, а менее тяжёлое 
-  у детей с грыжей пупочного канатика.

4. У умерших детей величины ШАРП(+ЛГ/-ІҮ) 
были стабильно высокими, значительно превышаю
щими пиковые значения во всех группах выживших 
новорождённых и без существенной динамики в тече
ние всего периоперационного периода, что в совокуп
ности следует рассматривать как факторы высокого 
риска.
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НӘРЕСТЕЛЕР ХИРУРГИЯСЫНДАҒЫ АНЕСТЕЗИОЛОГИЯ ЛЫҚ ЖӘНЕ 
РЕАНИМАЦИЯЛЫҚ ҚАТЕР

Хиругиялық акауы бар нэрестелерде анестезиологиялық-реанимациялық қауіпті бағалау мақсатында ШАРП 
(+N/-N) (педиатриялық анестезиологиялық-реанимациялық қауіптің бағанасы) кұрылды. Хирургиялық ақауы 
бар 210 нәресте осы бағанамен зерттелді. Ота жэне отадан алдыңғы-кейінгі кезендерде бақылау жасалып, 
өте ауыр ағым некрозды энтероколит пен диафрагма жарығы бар нэрестелерде; орташа ауыр ағымда -  өңеш 
атрезиясы, туа ішек өтімсіздігі мен гастрошизис; орташадан томен дәрежедегі омфалоцелесі бар наукастарда 
аныкталды.

ANESTHESIOLOGY - REANIMATION RISK ЕЧ SURGERY OF NEWBORNS

For an estimation anesthesiology - reanimation risk we create scale. Investigated 210 newborns with a surgi
cal pathology. The high risk the perioperative period is noted at patients with necrotizing enterocolitis and congenital 
diaphragmatic hernia, middle severe - esophageal atresia, congenital intestinal impassability, gastroschisis and light 
degree -  omphalocele.

Ч А І Е О '

А.Ш. Асабаев

СРАВНЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ СУТОЧНОЙ РН-М ЕТРИИ ПОСЛЕ 
ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ФУНДОПЛИКАЦИЙ РАЗЛИЧНОГО ТИПА

ННМЦ, г. Астана

В последние десять лет широко обсуждается про
блема роста частоты заболеваемости гастроэзофа
геальной рефлюксной болезни (ГЭРБ). Несмотря на 
внедрение в клиническую практику новейших кисло
тоснижающих препаратов, антисекреторных средств 
и прокинетиков, количество больных с ГЭРБ растет 
с каждым годом. Лапароскопическая технология дала 
толчок к появлению нового этапа в антирефлюксной 
хирургии [1].

Цель работы: Изучение антирефлюксного эффек
та различных методов фундопликации при ГЭРБ.

Материалы и методы: Основным методом диа
гностики и контроля эффективности лечения эрозив
ных и особенно неэрозивных форм ГЭРБ является рН- 
метрия [2]. Исследование проводилось как амбулатор
но, так и в стационарных условиях в РГП «ННМЦ».

Суточная pH-метрия проводилась в средней, нижней 
части пищевода и кардиальном отделе желудка с ис
пользованием российского аппарата АГМ 24 ПМ 
«Гастроскан-24» («Исток-система», г. Фрязино, Рос
сия). Полученные данные подвергали компьютерно
му анализу при помощи прикладной программы про
изводителя оборудования. Информация, полученная 
при 24-х часовой pH-метрии, позволяла точно уста
новить, в течение какого времени слизистая оболочка 
пищевода подвергается воздействию соляной кисло
ты, и оценить эффективность пищеводного клиренса. 
В нормальных условиях в нижней трети пищевода pH 
соответствует 6,0. Снижение pH меньше 4,0 считали 
подтверждением существования кислотного рефлюк
са. Уровень pH = 4 был установлен в качестве по
рогового, поскольку именно такой уровень позволяет
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наиболее надежно статистически разделить больных 
ГЭРБ и здоровых.

При анализе pH-грамм в пищеводе использовали 
следующие показатели:

1. Процент времени, в течение которого pH < 4. Это 
наиболее значимое отличие между патологическим и 
физиологическим рефлюксом. Этот показатель не за
висит от того, были ли эпизоды редкими, но продол
жительными или, наоборот, короткими, но частыми.

2. Процент времени, в течение которого pH < 4 при 
вертикальном положении тела пациента.

3. Процент времени, в течение которого pH < 4 при 
горизонтальном положении тела пациента.

4. Общее число рефлюксов с pH < 4 за сутки.
5. Число рефлюксов с рН< 4 продолжительностью 

более 5 минут за сутки.
6. Длительность наиболее продолжительного реф

люкса с pH < 4.
Последние два параметра характеризуют способ

ность пищевода к самоочищению и потому могут 
свидетельствовать о тяжести нарушений. Увеличение 
числа рефлюксов продолжительностью более 5 минут 
и повышение длительности наиболее продолжитель
ного рефлюкса позволяло предположить наличие ги- 
помоторной дискинезии пищевода.

Нами проведено исследование суточной рН- 
метрии у больных оперированных по поводу ГЭРБ. 
В настоящее время известны и применяются различ
ные методы антирефлюксных операций. Наибольшим 
признанием у хирургов пользуется операция Ниссена 
[3,4,5]. Оперативное вмешательство состоит в моби
лизации дистальной части пищевода, создании склад
ки дна желудка вокруг (360°) пищевода и подшивании 
желудка к передней брюшной стенке.

В нашем исследовании все больные (п=72) по 
использованному методу фундопликации были раз
делены на две группы: первая - основная группа (А) 
(п=30), где использован разработанный метод лапа
роскопической тотальной фундопликации с миото- 
ническим компонентом манжетки- (ЛТФМК), вторая 
- контрольная группа (Б) (п=42), в которой применя
лась лапароскопическая тотальная фундопликация -  
(ЛТФН) типа Ниссена. В разработанном нами методе 
ЛТФМК, диафрагмальные ножки в нижней половине 
ушитого хиатусного отверстия используются для под
шивания к ним дна желудка. Поэтому данная часть 
хиатуса не ушивается наглухо, а используется с целью 
возможности миотонической регуляции создаваемой 
манжетки. После сшивания передней и задней частей 
дна желудка с правой и левой ножками диафрагмы со
ответственно формируют полную (тотальную) фундо
пликацию с миотоническим компонентом манжетки, 
которая в отличие от операции Nissen не является зам
кнутой и не предусматривает прямое сшивание перед
ней и задней стенок дна желудка между собой.

Определение показателя DeMeester (обобщеный 
показатель DeMeester, индекс DeMeester) многие ис
следователи применяют его для оценки результатов 
суточной pH-метрии, т.к. он учитывает экспозицию 
кислоты в пищеводе в течение всего времени иссле
дования, а также при вертикальном и горизонтальном

положении тела. Предложенная оценочная шкала по
зволяет количественно определить степень отклоне
ния показателей pH у данного пациента от показате
лей здоровых людей, то есть на основе объективных 
данных дифференцировать физиологический и пато
логический рефлюкс. При этом учитывали основные 
характеристики интенсивности рефлюкса и пищевод
ного клиренса за 24 часа (число эпизодов и их продол
жительность, связь со временем суток).

Величина показателя DeMeester прямо корре
лирует со степенью реактивных изменений слизистой 
пищевода. Числовую величину высчитывали по каж
дому из шести параметров по следующей формуле:

Данные патента -  Среднее значение  ̂
Стандартное отклонение

где средние значения и стандартные отклонения по 
каждому параметру берутся из таблицы (J.R. Jamieson, 
HJ. Stein, T.R. DeMeester, 1992). Сумма вычисленных 
величин называется показателем DeMeester. Нормаль
ным считается показатель DeMeester меньше 14,72. 
Если показатель DeMeester превосходит величину 
14,72, то это говорит о наличии ГЭРБ.

При проведении омепразолового теста клиниче
ские симптомы ГЭРБ значительно уменьшались в 
течение 3-5 дней ежедневного приёма 40 мг омепра- 
зола. Для бронхиальной астмы рефлюксного генеза 
(п=3) данный тест мы проводили в течение 1 месяца 
и определяли отсутствие бронхоспастических при: 
ступов.

Длительное (24-часовое) исследование pH пище
вода и желудка было показано тем пациентам (п=5), 
у которых клинические симптомы позволяли заподо
зрить наличие желудочно-пищеводного рефлюкса, но 
у которых отсутствовали эндоскопические и гисто
логические признаки эзофагита -  при неэрозивной 
форме ГЭРБ. Это исследование являлось наиболее 
специфическим для постановки диагноза неэрозив
ного желудочно-пищеводного рефлюкса, особенно у 
пациентов без точного эндоскопического или гисто
логического доказательства наличия заболевания.

В послеоперационном периоде 24-х часовая 
pH-метрия показала снижение до нормы обобщен
ного показателя DeMeester до нормальных значений, 
составлявшего значения в обеих группах до операции 
более 50. При этом, не было статистически значи
мых различий в сравниваемых группах до операции 
(Р>0,05). Сложность проведения данного обследова
ния заключалось в частом отказе пациентов от, на их 
взгляд, неприятной и длительной диагностической 
процедуры. Вместе с 3 пациентами в основной и 4 
пациентами в контрольной группе, которым был вы
ставлен диагноз: ГЭРБ, неэрозивная форма, суточную 
pH-метрию провели еще 6 пациентам в основной и 4 
пациентам в контрольной группе, с установлненным 
диагнозом: ГЭРБ, эрозивная форма.

Результаты и обсуждение: Результаты через 1 год 
после операции представлены в таблице 1.
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Таблица 1 - Данные исследования суточной pH-метрии до операции и через 1 год после операции

Показатели
Норма

до операции после операции
Р (сравнение до и 
после операции)1 группа 

(п=9)
2 группа 

(п=8)
1 группа 

(п=7)
2 группа 

(п—8)

1 2 3 4 1 и 3 2 и 4

% времени с pH 
< 4, общее. <4,5

11,32±8,0 12,15±7,8 3,6±2,0 4,2±3,1
Р<0,05 Р<0,05

р>0,05 р>0,05

% времени с pH 
< 4, стоя <8,4

12,41±8,1 14,2±7,8 8,1±6,8 8,3±5,4
Р>0,05 Р>0,05

р>0,05 р>0,05

% времени с pH 
< 4, лежа <3,5

14,81±10,3 14,11±11,4 2,9±1,3 3,4±3,2
Р<0,05 Р<0,05

р>0,05 р>0,05

Общее число 
ГЭР с pH < 4 <46,9

98,1 ±24,6 99,1±23,8 38,0±13,6 43,9±9,1
Р<0,05 Р<0,05

р>0,05 р>0,05

Число ГЭР 
более 5 мин <3,5

13,1 ±6,2 13,99±5,3 3,3±1,3 3,4±1,5
Р<0,05 Р<0,05

р>0,05 р>0,05
Наиболее 
продолжитель
ный рефлюкс 
('мин'»

<20
24,3±11,8 21,3±10,9 7,8±5,9 8,8±6,9

Р<0,05 Р<0,05
р>0,05 р>0,05

Показатель
DeMeester <14,72 50,32±24,5 50,7±26,2 12,1 ±4,4 14,6±5,8 Р<0,05 Р<0,05

р>0,05 р<0,05

Как видно по таблице 1, до операции показатель 
общего времени с рН< 4 был более чем в два раза 
больше как в основной группе так и в контрольной 
группе (р>0,05). При этом, до операции процент вре
мени с рН<4 стоя был так же до полутора раз выше в 
обеих сравниваемых группах(р>0,05). А процент вре
мени с рН<4 лежа в среднем у пациентов обеих групп 
до операции был выше нормы более четырех раз как в 
основной так и в контрольной группах (р>0,05).

После операции отмечено снижение показателя 
общего времени с рН< 4 до нормальных значений. В 
основной группе он составил 3,6±2,0 против 4,2±3,1 
в контрольной группе (Р<0,05). К нормальным значе
ниям вернулись показатели процент времени с рН<4 
стоя в основной (8,1±6,8) и в контрольной группах 
(8,3±5,4) (Р>0,05), а так же послеоперационный про
цент времени с рН<4 лежа, в первой группе (2,9±1,3) 
и во второй группе (3,4±3,2) Р<0,05.

Аналогичная картина наблюдалось до операции с 
показателем общего числа ГЭР с pH меньше 4. Как 
в основной, так и в контрольной группах до опера
ции выявлено увеличение числа ГЭР с pH меньше 
4, в среднем, более двух раз по сравнению с нормой 
(р>0,05). Но после антирефлюксной операции дан
ный показатель находился в нормальном диапазоне и 
составил для основной группы 38,0±13,6, а для кон
трольной группы 43,9±9,1 (Р<0,05).

Дооперационное число ГЭР продолжительностью 
больше 5 минут отмечалось в 3,5 раза больше нормы 
у пациентов обеих групп (р>0,05).После операции 
оно составило для первой группы 3,3±1,3 и 3,4±1,5

для второй группы (р>0,05).
Дооперационное значение наиболее длительно

го эпизода ГЭР отмечалось одинаково в основной и 
контрольной группах 24,3±11,8 и 21,3± 10,9, соответ
ственно (р>0,05). В результате проведенных лапаро
скопических фундопликаций данный показатель со
кратился до 7,8±5,9 минут в основной и до 8,8±6,9 
минут в контрольной группах (р>0,05).

Превышение до операции значения индекса 
DeMeester уровня нормы составило величины пре
вышающие данную норму в 3,5 раза в основной и 
контрольной группах (р>0,05). Данный обобщенный 
показатель, рассчитываемый из шести вышеперечис
ленных параметров, указывал на хороший результат 
в основной группе (12,1±4,4) и удовлетворительный 
результат в контрольной группе (14,6±5,8) и свиде
тельствовал о достаточно выраженном антирефлюкс- 
ном эффекте в обеих сравниваемых группах. Вместе 
с тем, статистическая значимость различий (р<0,05), 
указывала на более лучший результат в основной 
группе.

Выводы: Таким образом, обобщенный показатель 
DeMeester снижался после операции до нормы в обе
их группах, но несколько большее снижение наблю
дали в основной группе (12,1±4,4), чем в контрольной 
группе (14,6±5,8. Антирефлюксный эффект через 1 
год после выполненной разработанной антирефлюкс
ной операции, составивший по данным обобщенного 
показателя DeMeester 15,7± 0,4, выше аналогичной 
операции по Ниссен, в которой данный показатель со
ставил 17,1±0,8.

162 ЖУРНАЛ / ВАЛЕОЛОГИЯ / ЖУРНАЛЫ №3 2010г.



ЛИТЕРАТУРА

ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЬЩ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

1. Анищенко В.В. «Механизмы формирования дис
функции кардии и ее хирургическая коррекция» дис
сертация на соискание д.м.н. Новосибирск -  2006г.
2. Рапопорт С.И., Лакшин А.А., Ракитин Б.В., Трифо
нов М.М. pH-метрия пищевода и желудка при заболе
ваниях верхних отделов пищеварительного тракта /  
Под ред. академика РАМН Ф.И. Комарова. - М.: ИД 
МЕДПРАКТИКА-М, 2005, 208
3. Полуэктов Л.В. Результаты хирургического лече
ния заболеваний желудка и пищевода/Л. В. Полуэктов, 
В.Л. Полуэктов / /  Материалы научно-практической 
конференции врачей и научных работников, посвя

щенной 80-летию Омской областной клинической 
больницы. -  Омск, 2000. -  С. 209-213.
4. Отдаленные результаты лапароскопических опе
раций при гастроэзофагеальной рефлюксной болезни 
/ Е.М. Мохов [и др.]/ /  Физиология и патология заболе
ваний пищевода : материалы науч. программы учре
дит. съезда Рос. о-ва хирургов-гастроэнтерологов. -  
Сочи, 2004.-С . 115-117.
5. Laparoscopic Nissen fundopli cation: laparo
scopic technique and results /  G.B. Cadiere [et al.J / /  
Hepatogastraenterology. - 1997. -Vol. 44. -P. 4-10.

ӘРТҮРЛІ ФУҢДОПЛИКАІШЯНЫ ҚОЛДАНУДАН КЕЙШ  
ТӘУЛІКТІК РН-МЕТРИЯ ҚОтТЬІВДЪІЛАІРЬІНСАЛЬІСТЬІРУ

Жұмыстың мақсаты гастроэнторологиялық рефлкжстік ay руда фундогшикацияның эр түрлі әдістерінің реф- 
люкске қарсы нәтижесін зерттеу болды. Жасалған зерттеулерде барлық наукастар (п=72) фундопликацияның 
қолданған әдісі бойынша екі хопқа бөлінген: бірінпгісі -  негізгі топ (п=30), мұнда, ¥ҒМО-та дайындалған, 
манжеттің миотоникалык құрам бөлігімен лапароскопиялык готальды фундопликация эдісі қолданылды; 
екінші топ (п=42), мұнда Ниссен үлгісіндегі лапароскопиялык тотальды фундопликация қолданылды.

De Meester корытынды көрсеткіші операциядан соң екі топта да нормаға дейін төмендеген, бірақ негізгі топ- 
та(12,1±4,4), бакылаудағытопка(14,6±5,8)қарағанда, көбіректөмендеген. Дайындалғанрефлюкске карсы опе
рациядан кейін бір жыл өткен мерзімдегі рефлюкске қарсы нэтиже De Meester корытынды көрсеткіші бойынша 
15,7-0,4 құраған, ол Ниссен әдісі бойынша жасапган сондай операциядан жоғары болған, ондағы көрсеткіш 
17,1 ±0,8 құраған.

COMPARISON OF THE RESULTS OF 24 HOURS' PH-METER AFTER USING OF DIFFERENT
TYPES OF FUNDOPLICATIONS

The purpose of the work was the study of antireflux effects by the different methods of fundoplications with GERD. 
During the study all patients (n=72) by using method of fundoplication were divided into two groups: first - the main 
group (n=30), where the method of laparoscopic total fundoplication with myotonic component of cuff were used, 
which was developed in NCMC, and second - the control group (n=42), where the laparoscopic total fundoplication by 
type of Nissen were used.

Generalized DeMeester indexes decreased to normal after surgery in both groups, however, slightly larger decrease 
was observed in the main group (12, 1 4,4) than in control group (14,6 5,8). By generalized DeMeester index of the 
developed antireflux surgery was amounted 15,7 and 0,4, then 1 year after the execution antireflux effect was higher 
than the similar operation by Nissen, in which the indexes were 17,1 and 0,8.

Хамзин H X .

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА ВИТАПРОСТ ФОРТЕ У ПАЦИЕНТОВ С ДО
БРОКАЧЕСТВЕННОЙ ГИПЕРПЛАЗИЕЙ ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ Ж ЕЛЕЗЫ

Национальный Научный Медицинский Центр г.Астана

Доброкачественная гиперплазия предстательной 
железы (ДГПЖ) -наиболее распространенное уроло
гическое заболевание пожилых мужчин. Несмотря на 
широкое применение современных методов фармако
терапии ДГЖП (ингибиторы 5а редуктазы, а1 адрено- 
блоктары), проблемы далеко от разрешения и требует

поиска новых подходов. Препарат Витарпост Фор
те (суппозитории, содержащие в качестве активного 
вещества сампроста субстанцию (простаты экстракт) 
ОДг обладает органотропным действием на пред
стательную железу. Уменьшает степень отека, лей
коцитарной инфильтрации предстательной железы,
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ВОПРОСЫ КЛИНИЧЕСКОМ И  ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

нормализует секреторную функцию эпителиальных 
клеток, стимулирует мышечный тонус мочевого пу
зыря. Улучшает микроциркуляцию в предстательной 
железе за счет уменьшения тромбообразования, пре
пятствует развитию тромбоза венул в предстательной 
железе. Проведено лечение препаратом Витапрост 
Форте 50 пациентов с ДГПЖ в возрасте от 57до 75 
лет.

До получения препарата пациенты были дважды 
обследованы с интервалом в 5-10 дней. Пациенты 
заполняли несколько опросников , описывающих 
оценку пациентом качества мочеиспускания и каче
ства жизни ,были выполнены УЗИ мочевого пузыря и 
ТРУЗИ предстательной железы, определение объема 
остаточной мочи после урофлоуметрии. Данные пер
вых двух обследований при анализе были усредне
ны и признаны исходными.

Проводилась оценка мочеиспускания у пациентов 
с ДГПЖ до лечения, через 15 и 30 дней примене
ния суппозиториев Витапрост Форте в дозе 100 мг в 
сутки,а также черезі и 3 месяца после курса лечения.

В процессе лечения суммарный балл IPSS сни
зился с 16,9 до 14,5 через 15 дней и до 12,7 через 
30 дней, в итоге на 25 %. Через месяц после лече
ния балл IPSS еще уменьшился до 8,5 ( на 50% от 
исходного), немного увеличившись через 3 месяца 
-9,9. Индекс оценки качества жизни (QoL) соответ
ственно улучшился с 3,9 до 3,2 и до 3,0 ( на 23% ). 
Через месяц продолжается улучшение до 1,8, через 
3 месяца возвращение -2,9 .

Оценка пациентом степени дискомфорта из- за 
симптомов нарушения мочеиспускания (UB -  VAS) 
уменьшилась в процессе лечения с 54 % до 44 % 
и 42%  через месяц, в 1,3 раза. Через месяц после 
лечения улучшение продолжалось (24% ), а через 
3 месяца дискомфорт вернулся к 40%. Интересен 
анализ данных, полученных с помощью опросни
ка 1CIQ -  MLUTS по симптомам нарушения мо
чеиспускания и связанным с ними беспокойством,

Суммарный балл опросника 1CIQ -  MLUTS по об
структивным симптомам нарушения мочеиспуска
ния снизился на 15, продолжая улучшаться на 28% 
через 1 и 35% через 3 месяца, а по ирритативным 
симптомам улучшение после лечения на 14 % с ана
логичной тенденцией в дальнейшем. Беспокойство 
из-за обструктивных симптомов уменьшилось на 39 
% , из-за ирритативных на 38 %. Таким образом, 
уменьшение беспокойства значительно опережает 
улучшение симптоматики, что очень важно для повы
шения качества жизни пациентов с ДГЖП. Оценка 
лечения пациентами составила в процессе наблю
дения в среднем 65%. Очень важная положительная 
динамика наблюдается по объективным параметрам 
мочеиспускания. Максимальная объемная скорость 
потока мочи выросла с 9,9мл/с до 12,6 мл/с через 
15 дней , и 13,3мл/с в конце лечения (на 34%). Че
рез месяц скорость еще увеличилась до 14,9 мл/с 
, а через 3 месяца 16,0 мл/с (на 62% от исходной) . 
При этом объем остаточной мочи сократился с ис
ходных 38 мл до 12,6 мл и 8,9 мл через 15 и 30 дней 
приема препарата, что сохранялось и через 3 месяца 
. Такая стойкая положительная динамика свидетель
ствует не только о снижении инфравезикальной об
струкции , но в большей степени о стимулирующем 
действии Витапрост на мышечный тонус мочевого 
пузыря. Один пациент прекратил прием препарата 
через 15 дней из- за слабительного эффекта,который 
пациент связывал с использованием суппозиториев. 
При этом качество мочеиспускания у него улучши
лось . У других пациентов никаких нежелательных 
явлений не отмечалось.

Полученные данные убедительно показывают , 
что применение препарата « Витапрост Форте » в 
суточной дозе 100 мг в течение 30 дней у пациен
тов ДГПЖ улучшает параметры мочеиспускания, 
снижает обструктивную и ирритативную симпто
матику , значительно повышает качество жизни 
пациентов.
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ҚУЫҚАСТЫ БЕЗШ ІҢ ҚАТЕРСІЗ ГИПЕРПЛАЗИЯСЫ БАР НАУҚАСҚА ВИТОПРОСТ ФОР
ТЕ ДӘРІ - ДӘРМЕПН ҚОЛДАНУ

Алынған мэліметтерден 30 күн 100 мг тәуліюгік мөлшерде «Витопрост» Форте дәрі-дәрмегін қолдаку 
қуықасты безінің қатерсіз гиперплазиясы бар наукастың несеп шығару көрсеткішін жақсартатынын, өт 
жоддарының бітелуі мен сулану симптоматикасының төмендеуін, науқас өмірінің сапасын айтарлықгай 
улғайтатынын көрсетіп отыр.

APLICATION OF “YITAPROST FORTE» PATIENTS WITH BENING PROSTATIC HYPERPLA
SIA

Obtained data clearly show that the use of the drug «Vitaprost Forte» in a daily dose 30 mg for 30 days in patients 
with benign prostatic hyperplasia improves the parameters of urination, reduces obstructive and irritative symptoms, 
and significantly improves the quality of life of patients.

ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

Мухамеджанов К. К.

СОВРЕМ ЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ ХРОНИЧЕСКИХ 
ЭРОЗИЙ ЖЕЛУДКА У БОЛЬНЫХ С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПЕЧЕНИ

Атбасарская ГККП  и Центральная районная больница

Введение; Проблема эрозивного поражения слизи
стой оболочки желудка актуальна в настоящее время. 
Причинами этого являются распространенность этого 
заболевания среди лиц трудоспособного возраста и 
серьезными осложнениями у них [1].

Эрозии могут быть причиной сильных, нередко 
профузных кровотечений и у больных с сопутствую
щей патологией [1,2,3,4].

Возможна малигнизация эрозий и они могут быть 
проявлением злокачественности процесса. Эрозии 
слизистой оболочки желудка нередко сопровождают 
поражения печени и могут существенно ухудшать его 
течение, особенно при возникновении кровотечений 
или перфорации [1].

Выявление хронической эрозии желудка у боль
ных с поражениями печени и дифференцирование их 
с другими заболеваниями стало возможным с приме
нением эндоскопических методов исследования.

При фиброгас гроскопии хронической эрозии [пол
ные, приподнятые, выпуклые] представляют собой 
возвышающиеся участки слизистой оболочки желуд
ка в виде папулы с пупковидным втяжением в центре, 
диаметром 3-7 мм, на вершине которого обычно окру
глое изъявление.

Располагаются они обычно в антральном отделе 
в виде цепочек, идущих по направлению к привратни
ку, в количестве от 1 до 10-15.

Одной из причин характерного расположения 
хронической эрозии в антральном отделе считает
ся особенности строения сосудов и кровоснабжения 
слизистой оболочки антрального отдела желудка. 
В фундальном отделе желудка хронические эрозии

встречаются значительно реже.
Одной из наиболее важных и сложных проблем 

является лечение хронических эрозий у больных с по
ражениями печени и разработкой эффективного лече
ния.

Цель настоящего исследования: изучение
клинико-эндоскопических признаков хронических 
эрозий (ХЭ) желудка у больных с поражениями пече
ни.

Материал и методы исследования: обследова
но 32 больных с ХЭ желудка на фоне поражения пе
чени, в том числе мужчин 14 (44,5%) и женщин 18 
(55,5%).

Средний возраст (35,3±6,5 года). Диагноз устанав
ливается на основании фиброгастроскопии.

В плане обследования включены клинические (жа
лобы, анамнез, функциональные исследования), ла
бораторные (общий и биохимический анализ крови, 
общий анализ мочи), дополнительные (УЗИ органов 
брюшной полости, ЭКГ) методы исследования.

Всем больным проводилось лечение препаратами 
из группы ингибиторов протонной помпы (париет 20 
мг/2раза в день). На 10-е сутки от начала терапии изу
чали изменения клинической картины, всем больным 
повторяли ФГС с оценкой динамики эндоскопической 
картины.

Результат исследования: у 40% больных (13 че
ловек) с ХЭ желудка диагностированы впервые на 
фоне поражения печени, из них у 25 (4 человека) об
наружилось латентное течение заболевания и ХЭ же
лудка выявлены случайно при обследовании. У 60% 
(19 человек) ХЭ желудка характеризовались упорным
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длительным течением и рецидивированием ( два и бо
лее рецидивов в год) у 38,8% больных (6 человек).

Основной фактор, предрасполагающий к развитию 
ХЭ желудка, является заболевание печени (цирроз и 
т.д.).

Другие предрасполагающие факторы - нарушение 
режима питания (80%), многолетнее курение (70,5%), 
систематическое употребление алкогольных напитков 
(40,9%).

У 48,2% больных с ХЭ желудка с заболеванием пе
чени клинически характеризовались болями в эпига
стральной и пилородуоденальной областях и язвенно
подобный болевой синдром (ночные «голодные» боли) 
у 27,3% больных и «гастроподобный»-30%.

У 80% больных с ХЭ желудка на фоне поражения 
печени отмечен синдром желудочной диспепсии, в 
том числе изжога (20%), тошнота (60,3), рвота (8%), 
отрыжка (25%) и тяжесть в эпигастральной области 
(51,2%).

Таким образом, на основании приведенных данных 
можно сделать заключение, что ХЭ желудка у боль
ных с поражениями печени часто протекает латентно 
и не имеют характерных, клинических признаков.

У большинства больных (90,2%) ХЭ желудка у 
больных с поражениями печени локализовались в ан
тральном отделе и у остальных (9,8%) - в антральном 
и фундальном отделах. Единичные эрозии (от 1 до 3) 
выявлены у 23,4% больных, у остальных множествен
ные хронические эрозии желудка.

Состояние клинической ремиссии после медика
ментозного лечения отмечено у всех больных.

Эндоскопическая картина после окончания тера
пии (на 10 сутки) полная эпителизация эрозий у 72% 
больных , в том числе полное исчезновение ХЭ же
лудка у 35% больных , что характерно для неполных 
эрозий. В остальных случаях 65% больных сохраня
лось полиповидное образование с эпителизацией на 
верхушке (полные зрелые эрозии).

Вывод.
1) таким образом, характер хронических эрозий 

желудка при поражениях печени имеет ряд особен
ностей, зависящих от тяжести течения заболевания

2) применение рабепразола 20 мг/ 2 раза в сутки 
приводит к состоянию клинической ремиссии хрони
ческих эрозий желудка и снижению частоты развития 
осложнений.
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БАУЫР ЗАҚЫМДАЛУЫМЕН БАЙҚАЛАТЫН АСҚАЗАННЫҢ СОЗЫЛМАЛЫ ЖАРАСЫ БАР 
НАУҚАСТАРДЫ ДИАГНО СТИКАЛАУДЬЩ ҚАЗІРГІКҮНГІТӘСІЛДЕРІ

Бұл мақалада асқазан жарасы мен бауыр ауруыньщ арасында тыгыз байланыс бар екені айтылады. Созыл- 
малы асказан жарасын дер кезінде анықтап, оны емдеу асқынудан сактандырады. Бауырға үнемі эсер ететін 
факторлар жэне оны емдеу жолдары да зерттелініп, бұл мақалада карастырылған. Себебі, бауыр ауруы ағзаның 
қорғаныс қасиетін төмендетеді жэне асқазанның сілемейлі шырыш қабығының жедел жарасынан созылмалы 
жарасына өтуіне бірден-бір себепші болады.

DIAGNOSIS OF CHRONIC EROSIONS OF STOMACH OF DISEASED WITH AFFECTION OF
LIVER

The possibility of connection of erosion of stomach and diseases of liver is examined in this article. Diagnosis of 
chronic erosions is closely connected with effective treatment, with prevention of complication.

The influence of supposed factors on the course and effectiveness of treatment of diseased is studied also in this 
article.

The diseases of liver reduce protective forces of organism and mucous membrane of stomach and contribute to the 
change of acute erosion to chronic.
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ТӘЖІРИБЕЛШ ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

ЛАПАРОСКОПИЧЕСКАЯ ХИАТОПЛАСТИКА ПРИ ГРЫЖАХ ПИЩЕВОДНОГО ОТВЕР
СТИЯ ДИАФРАГМЫ

АО «Медицинский университет Астана», г. Астана

Грыжа пищеводного отверстия диафрагмы (ГПОД) 
-  наиболее частая причина развития гастроэзофаге
альной рефлюксной болезни (ГЭРБ) [1,5]. Хиатопла- 
стика, включающая методы от обычной диафрагмо- 
крурорафии до использования сетчатых эксплантатов, 
является важной частью большинства антирефлюкс- 
ных операций [4]. Поэтому сочетание хиатопластики 
с фундопликацией ведет к хорошим функциональным 
результатам оперированных с ГПОД и ГЭРБ [3]. Од
нако, несмотря на это, до 15% оперированных боль
ных после открытых и лапароскопических антиреф- 
люксных операций (ЛАРО) вновь отмечают призна
ки рецидива заболевания [2,6].

Цель исследования: оценить результаты хирурги
ческого лечения больных с грыжевыми образования
ми пищеводного отверстия диафрагмы, вызывающих 
различные проявления гастроэзофагеальной реф
люксной болезни.

Материалы и методы: В исследование включе
но 75 больных с грыжами пищеводного отверстия 
диафрагмы. Все оперированные пациенты в зависи
мости от размеров хиатусного отверстия с целью их 
сравнения были разделены на две группы: первая -

(малые и средние ГПОД), п=30, и вторая -  (большие 
и гигантские ГПОД), п=45. Первую группу в свою 
очередь разделили на подгруппы: W1 - пациенты с 
малым расширением пищеводного хиатуса - до Зсм 
(2,5±0,6), n=4; W2 - пациенты со средним расшире
нием пищеводного хиатуса - от 3-х до 5см (4,77±0,5), 
п=26. Вторая группа также делилась на две подгруппы 
пациентов: W3 - с большим расширением пищеводно
го хиатуса - от 5 см, до 8 см (6,8±0,77), n=31; W4 - с 
гигантским расширением пищеводного хиатуса - 8см 
и более (10,1±1,0), п=14. Критерием эффективности 
той или иной операции были: продолжительность 
оперативного вмешательства, данные эндоскопиче
ского исследования, а также наличие или отсутствие 
интра- и послеоперационных осложнений

Результаты и обсуждение: Одним из важных 
факторов сравнения исследуемых групп пациентов, 
оперированных по поводу ГПОД, служила продол
жительность операций (таблица 1). Этот показатель 
оказался статистически более значимым во второй 
группе, т. е. у пациентов с грыжами ПОД больших и 
гигантских размеров (2,6±0,8 и 3,1±0,9 (час.) соответ
ственно; р<0,05). ?

Таблица 1 - Продолжительность операций в исследуемых группах (М±о)

Группа Время (в часах) t Р
Первая (малые и средние ГПОД), п=30 2,6 ± 0,8

-2,4 0,019 
(р < 0,05)Вторая (большие и гигантские ГПОД), 

п=45 3,1 ±0,9

Ценные сведения об эффективности антирефлюкс- 
ных операций мы получали из эндоскопического об
следования. При фиброэзофагогастродуоденоскопии

через 4 недели после операции наблюдали снижение 
частоты и тяжести эзофагита в обеих группах (табли
ца 2).

Таблица 2 -До и послеоперационные эндоскопические данные у больных с ГПОД в сочетании с проявле
ниями ГЭРБ

Форма ГЭРБ/
Показатели
степени
повреждений (по 
Лос- Анжелесской 
классификации)

Первая группа 
Wl-2 п =30

Вторая группа 
W3-4 п =45 Р между 1 

и 2 группы 
после 

лечения
ДО

операции
после

операции

Р до и 
после 

операции
до

операции
после

операции
Р до и 
после 

операции
Нет признаков 
повреждения 
слизистой болонки 
пиптевола

7

(23,3%)
29

(96,7%) <0,05 5(11,1%) 43
(95,55%) <0,05 >0,05

Есть признаки 
повреждения сли
зистой оболочки 
пиптевола

23 (76,7%) 1
(3,3%) <0,05 40

(88,9%) 2 (4,44%) <0,05 >0,05

А-степень Т ~
113,3%!

I
13.3%! >0,05 6

ПЗ.3%!
2

!4.44%1 <0,05 >0,05

В-степень 123,3%! 0 <0,05 1114%) 0 <0,05 >0,05

С-степень 17.6,7%! 0 <0,05 0 <0,05 >0,05

D-степень v 4 *
ПЗ.3%) 0 <0,05 137(5%!

. ...(26,.7.%)— 0 <0,05 >0,05
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ВОПРОСЫ КЛИНИЧЕСКОЙ И  ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

Как видно из таблицы 2, до операции среди паци
ентов с малыми и средними грыжами ПОД эзофагит 
различной степени тяжести наблюдался у 23 (76,7%) 
пациентов, а во второй группе у 40 (88,9%) пациен
тов (Р>0,05). Через 6 месяцев после операции в обеих 
группах в основном отмечалось купирование явле
ний эрозивного эзофагита, что свидетельствовало об 
устранении рефлюкс-эзофагита и полном заживлении 
дефектов в слизистой оболочке пищевода. Но вместе 
с тем у 1(3,3%) пациента в первой группе и у 2(4,44%) 
оперированных больных сохранялись явления эзофа
гита легкой степени (A-степень) (Е>0,05). По табли

це 2 можно убедиться, что статистически значимых 
различий в группах по антирефлюксному эффекту и 
купированию явлений рефлюкс-эзофагита в послео
перационном периоде не было.

Несмотря на отсутствие летальных исходов в обе
их группах мы столкнулись с интраоперационными 
осложнениями в ближайшем послеоперационном 
периоде. Интраоперационные осложнения на этапе 
освоения метода ЛАРО возникли у одного пациента 
в первой группе и в 4-х случая во второй группе (та
блица 3).

Таблица 3 -  Интраоперационные и послеоперационные осложнения

Характер
интраоперационных осложнений

Группы Статистическая
значимость

различийПервая (W1-2) Вторая
1W3-41

1. Интраоперационное кровотечение
2. Расхождение швов на фундопликационной 

манжетки
1
0

3
1 Х1 2 3= 0 ,2 2

Р<0,05
Всего 1(3,3%) 4(8,9%)

В ходе операций на этапе выделения ножек диа
фрагмы имело место кровотечение в четырех случаях: 
из пищеводной ветви левой желудочной артерии -  два 
случая, из нижней диафрагмальной артерии и левой 
диафрагмальной вены по одному случаю. В 3-х из 4-х 
операций кровотечение возникло по причине слож
ности диссекции и грубого нарушения анатомических 
взаимоотношений при больших и гигантских грыжах 
в сочетании с выраженным ожирением.

Мы наблюдали 1 случай расхождения швов фундо- 
пликационной манжетки, потребовавшее через 6 дней 
после операции релапароскопии и повторного нало
жения манжетки.

Выводы:

1. Доскалиев Ж.А., Останов О.Б., Григоревский В.П. 
Лапароскопическая фундопликация при гастроэзофа
геальной рефлюксной болезни: показания и хирургиче
ская тактика : материалы междунар. науч. -тракт, 
конф. «Новые диагностические и лечебные техноло
гии в клинической медицине». Клин, медицина Казах
стана. -  2006. -  № 2 (6). -  С. 37-39.
2. Корняк Б.С., Кубышкин Б.А., Азимов Р.Х., Чернова 
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2. Интраоперационные осложнения на этапе 
освоения метода при лапароскопической коррекции 
больших и гигантских грыж пищеводного отверстия 
диафрагмы возникают в 8,9 % случаев, что чаще, чем 
при коррекции грыж пищеводного отверстия диа
фрагмы небольших и средних размеров, где данный 
показатель составляет 3,3%.
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хирургии. -2005. -N sl.-C . 18-21.
4. Черноусое А.И., Лишов Д.Е. Хирургическое лечение 
больных с грыжами пищеводного отверстия диа
фрагмы //  Тезисы науч. конференции молодых ученых, 
посвященной Дню основания РНЦХ РАМН - М , 2004. 
- С. 152-153.
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КӨКЕТТЩ ӨҢҒЛІІ ТҒС1ГІНІҢ ЖАРЫҒЫ КЕЗШДЕ ЛАПАРОСКОПИЯЛЫҚ ХИАТОПЛА-
СТИКАНЫ ҚОЛДАНУ

Автор көкеттің өңештесігінің жарығы байқалған 75 науқасты хирургиялық емдеудің нәтижелерін бағалаған. 
Нәтижесінде, көкеттің өңеш тесігінің үлкен және орасан зор жарыгын лапароскопиялык әдіспен өңдеу кезінде 
интраоперациялық асқынулар 8,9 % жағдайда кездесетіндігі, ал көкеттің өңеш тесігінің кіші және орташа 
жарығы 3,3% жағдайда кездесетіндігі анықталды.
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LAPAROSCOPIC HIATOPLASTIK FOR HIATAL HERNIA

The author evaluated the results of surgical treatment of 75 patients with hiatal hernias. The study found that intra- 
operational complications at the stage of development of the laparoscopic hernia correction for large and giant hiatal 
arise in 8.9% of cases that are more than a hiatal hernia correction of small and medium-sized which comprise 3.3%.

ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ \

Ю ферева A. A.

ДИАГНОСТИКА ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА НА 
ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ

Больница УДП РК, г. Астана

Введение: Диагностика ургентной абдоминальной 
патологии, в том числе острого панкреатита, сложна 
не только в условиях работы скорой медицинской по
мощи (СМП), но даже и в условиях стационара [В.И. 
Филин и соавт., 1990; М.В. Данилов, В.Д. Федоров, 
1995]. Иногда клинический диагноз ставится только 
на основании интраоперационных данных, лапаро
скопии или ферменто-химико-бактериологического 
анализа выпота из брюшной полости.

Врачу же скорой помощи необходимо в экстре
мальных условиях, при отсутствии лаборатории и 
консультантов, поставить как можно более точный 
диагноз и определить тактику в отношении больно
го. Проводить дифференциальный диагноз (ДД) чаще 
приходится между болезнями, требующими экстрен
ной госпитализации в стационар хирургического про
филя и патологией, которая лечится консервативно в 
амбулаторных условиях [В.С. Савельев, В.А. Кубыш- 
кин, 1988]. На вызове к больному с острыми болями 
в животе врач СМП кроме жалоб, анамнеза и общего 
статуса, ориентируется и на локальный статус, в том 
числе на некоторые объективные симптомы заболева
ния. Диагностическая ценность специфических сим
птомов не одинакова [А. Ф. Черноусов, 1996; Б. А. 
Королев, Д. Л. Пиковский, 1990]

Целью исследования явилось изучение групп наи
более специфических для острого панкреатита сим
птомов и разработка практических рекомендаций для 
врачей скорой помощи.

Материал и методы: В течение трех лет нами в 
составе бригад СМП было обслужено 3701 вызов, из 
которых 333(9,0%) были по поводу заболеваний ор
ганов пищеварения, а 136 (41,2%) из них требовали 
экстренной хирургической помощи. Острый панкреа
тит в структуре ургентной абдоминальной патологии 
занимал 55(40,4%). Для исследования использовались 
карты вызова скорой помощи, в которых регистриро
вались данные больного, жалобы, анамнез заболева
ния, показания состояния органов и систем, наличие 
специфических симптомов, догоспитальный диагноз. 
Диагноз верифицировался по контрольным талонам к 
сопроводительному листу, которые возвращаются на 
СМП с внесенным клиническим диагнозом после вы
бытия больного из стационара.

Среди больных острым панкреатитом 50,1% паци

ентов были старше 50 лет, мужчины составили 69,8%. 
Удовлетворительное состояние отмечалось у 54% 
больных, средней степени тяжести 46% Заболевание 
проявлялось болями высокой (86,1%), средней (10,2%) 
и низкой (3,7%) интенсивности в эпигастральной об
ласти, причем в 93% случаев боль иррадиировала в 
спину или носила опоясывающий характер. Болевой 
синдром у всех больных сопровождался диспепсиче
скими явлениями, причем рвота наблюдалась у 70,8% 
больных. Артериальное давление в 45% случаев было 
до 120/70 мм. рт. ст., повышение же артериального 
давления выше 140/90 наблюдалось у 23,5% больньш 
В 27,2% случаев симптом Щеткина-Блюмберга был 
положителен в эпигастральной области, а в 10,9% слу
чаев носил сомнительных характер. Симптом Керте 
отмечался в 64% случаев, Мейо-Робсона в 45,4%,сим
птом Воскресенского-49%.. Больных с выраженным 
циркуляторным коллапсом на фоне ферментативно
токсического шока не было. Всем пациентам записы
валась ЭКГ

Учитывались анамнестические указания на при
ем значительного количества алкоголя и/или жирной 
пищи, после чего появились боли в животе, а также 
желчнокаменная болезнь или операции, проведенные 
на желчевыводящих путях в анамнезе, которые сви
детельствуют о возможности острого панкреатита у 
больного.

Результаты: Анализ проведенного исследования 
показал, что для острого панкреатита характерно на
личие интенсивных болей в эпигастрии с характерной 
иррадиацией, тошнота и часто рвота, положительные 
симптомы Керте, Мейо-Робсона и Воскресенского. 
ЭКГ является важным исследованием, если необходи
мо дифференцировать острый панкреатит от инфар
кта миокарда.

Выводы: Таким образом, по нашим данным, 
острым панкреатитом чаще болеют мужчины старше 
50 лет, отмечено отсутствие пациентов с выраженным 
циркуляторным коллапсом на фоне ферментативно
токсического шока.

Учет жалоб, анамнеза заболевания, наиболее важ
ных симптомов позволяет врачу скорой помощи уста
новить диагноз острого панкреатита и выработать 
тактику ведения больного на догоспитальном этапе.
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ЖЕДЕЛ ПАНКРЕАТИТТІАУРУХ АНАҒ А ДЕЙІНГІКЕЗЕНДЕ АНЫҚТАУ

Біздің жүргізген зерттеу барысында, жедел панкреатитпен 50 жастан жоғары ер кісілер жиі ауыратындығы 
анықгалды, сонымен қатар наукастарда ферментгі-токсинді шок көрінісінде циркуляторлы коллапс 
аныкталмады.

Науқастардың шағымын тіркеу жедел панкреатит диагнозын уақытында қойып, дұрыс емдеу шараларын 
тағайындауға мүмкіндік береді.

DIAGNOSTICS OF THE SHARP PANCREATITIS AT THE PRE-HOSPITAL STAGE

Under our data, with a sharp pancreatitis men more often are ill is more senior 50 years, absence of patients with 
expressed a collapse against a fermentations-toxic shock is noted. The account of complaints, the anamnesis of disease, 
the most important symptoms allows the ambulance surgeon to establish the diagnosis of a sharp pancreatitis and to 
develop tactics of conducting the patient at a pre-hospital stage.

УДК: 616.51 - 615.036.8

Акилъж анова Г.Р.

ОПЫ Т ПРИМ ЕНЕНИЯ МИКОГАЛА (ОМОКОНАЗОЛА НИТРАТА) В
ТЕРАПИИ ДЕРМАТОФИТИЙ

К ГК П  «Областной кож но-венерологический диспансер», г.Павлодар

Грибковые инфекции представляют собой одну 
из ведущих групп заболеваний в мире, частота этих 
инфекций возрастает в связи с большим применени
ем антибактериальных препаратов широкого спектра 
действия, а также с увеличением числа больных с на
рушениями иммунной системы [1]. К дерматофитиям 
кожи, обусловленным нитчатыми грибами, относятся 
микозы стоп, рубромикоз, паховая эпидермофития, а 
также трихофития, микроспория и фавус [2,3,4]. Гри
бы —  возбудители дерматофитий — гетерофилы, то 
есть микроорганизмы, нуждающиеся в питании орга
ническими соединениями, что обусловлено наличием 
кератолитических ферментов. Дерматофиты являют
ся аэробами и не присутствуют в естественной микро
флоре человека и животных, по классификации они 
относятся к патогенным плесневым грибам [1].

Для внедрения гриба в кожу и развития микоза 
определенное значение имеют патогенность и виру
лентность возбудителя (место его обитания, микро
скопические и культуральные особенности, био
химическая активность, иммуногенные свойства и 
возможность заражения животных этим грибом). В

последние годы весьма важная роль в развитии дер
матофитий отводится состоянию макроорганизма 
(возраст, снижение реактивности, иммуносупрессия, 
нарушение обменных процессов, авитаминоз, эндо- 
кринопатии, функциональные нарушения и другие). 
Нельзя не учитывать и состояние кожи как одного из 
факторов, способствующих инфицированию грибами 
(трещины, мацерация, потертость, травмы, порезы, 
тесная обувь и другие). Все это требует комплексного 
подхода к терапии с использованием антимикотиков 
широкого спектра действия [5,6]. При наличии в орга
низме патогенных грибов может индуцироваться раз
витие микогенной аллергии с формированием новой 
патологии — экземы, нейродермита, бронхиальной 
астмы, вазомоторного ринита и других заболеваний. 
Грибы нередко способствуют появлению лекарствен
ной непереносимости, в частности антибиотиков, 
развитию вторичного иммунодефицита [1,7]. У 20- 
30% больных, страдающих наиболее распространен
ными дерматозами (экзема, нейродермит, псориаз), и 
почти у каждого второго больного с соматической и 
нейроэндокринной патологией имеются микозы стоп.
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ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

В общей популяции их частота колеблется от 5-10 до 
15-20% [7].

Под действием грибов и продуктов их жизнедея
тельности (ферментов, антибиотиков, пигментов, ток
синов) формируется поливалентная сенсибилизация, 
что обусловливает увеличение частоты аллергических 
заболеваний кожи, слизистых оболочек и сосудов. Ча
сто развиваются профессиональные аллергические и 
экзематозные осложнения, лекарственная неперено
симость, особенно антибиотиков пенициллинового 
ряда, становятся более выраженными васкулиты и 
поллинозы. Суперинфицирование и микогенная сен
сибилизация утяжеляют течение, провоцируют более 
частые рецидивы себорейного и атопического дерма
титов, экземы и псориаза, гемодермий и дерматозов с 
нарушением процессов кератинизации. Через эрозии и 
трещины в мацерированном и разрыхленном роговом 
слое кожи пациентов с микозом стоп легко проникают 
бактерии, вследствие чего у 40% больных с микозом 
стоп почти в три раза чаще возникают бактериальные 
осложнения — от пиодермитов до рецидивирующей 
рожи голеней с тяжелыми осложнениями — лимфо- 
стазом и элефантиазом. Бактериальные осложнения 
отличаются резистентностью к терапии, так как бак
терии под действием антибиотических веществ, вы
рабатываемых грибами, приобретают повышенную 
устойчивость к антибиотикам [7,8].

Проблема лечения микозов определяет поиск эф
фективных методов терапии. Для лечения грибковых 
заболеваний используют как системные, так и мест
ные противогрибковые препараты. По химической 
структуре различают производные азола (имидазо
лы) — клотримазол, кетоконазол, миконазол, экона- 
зол, оксиконазол, омоконазол (Микогал) и другие, а 
также триазолы — итраконазол, флуконазол и другие. 
К группе аллилам инов относятся тербинафин, нафти- 
фин; к группе антибиотиков — амфотерицин В, ам- 
фоглюкамин, гризеофульвин, леворин, натамицин; к 
морфолинам — аморолфин; к феколам — триклозан; 
8-оксихинолинам — кпиохинол; к тиокарбоматам — 
толнафтан, толциклат. В группу противогрибковых 
средств относят салициловую кислоту и ее соли, ун- 
дециленовую кислоту и ее соли, а также вещества раз
личной химической структуры: декамин, мирамистин, 
2-меркаптобентиазол, препараты йода и другие.

По механизму противогрибкового действия все ан- 
тимикотики подразделяют на три группы. Во-первых, 
они нарушают структуру и функцию клеточной стен
ки грибов за счет связывания с эргостеролом и на
рушают функцию клеточной мембраны (полиеновые 
антибиотики), блокируют синтез эргостерола (азолы, 
аллиламины). Во-вторых, антимикотики нарушают 
синтез нуклеиновых кислот и деление клетки гриба 
(флюцитозин, гризеофульвин). В-третьих, они тор
мозят процессы трансмембранного обмена в клетках 
грибов [1,9].

Последнее десятилетие можно по праву назвать 
эрой азоловых соединений, потому что для общего 
применения используют имидазольный препарат — 
кетоконазол и триазольные — итраконазол и флуко
назол. Исследования, проведенные на молекулярном 
уровне, позволили установить, что атомы азота в по
ложении 3-имидазольного и 4-триазольного циклов 
этих веществ связываются железом, которое содер
жится в гемовой части цитохрома Р450, и ингибируют 
его активность. Но, как известно, от участия цитохро
ма Р450 зависит процесс синтеза эргостерола, необхо
димого для формирования клеточной мембраны гри
ба. Таким образом, нарушение активности цитохрома 
Р450 приводит к нарушению синтеза эргостерола и хо
лестерина в плазматической мембране, что обеспечи
вает фунгистатический эффект азолов. Фунгицидное 
действие азола обусловлено накоплением в грибковой 
клетке предшественников эргостерола, что приводит 
к ее разрушению [9]. Учитывая значимость вызван
ной грибами патологии, а также множество противо
грибковых препаратов, с помощью которых не всег
да можно добиться излечения больного, мы провели 
исследование нового противогрибкового препарата 
Микогал (омоконазола нитрат) в виде крема, который 
выпускается венгерским заводом Биогал. Цель иссле
дования: апробация нового противогрибкового пре
парата Микогал (омоконазола нитрат) в виде крема в 
терапии дерматофитий кожи.

Материал и методы. Проводилось лечение 45 па
циентов (30 женщин и 15 мужчин) в возрасте от 16 до 
78 лет. У 18 человек (8 мужчин и 10 женщин) диа
гностирован микоз стоп без поражения ногтей, под
твержденный микроскопическими и культуральными, 
(Trychophyton rubrum) методами исследования; у 9 че
ловек (7 мужчин и 2 женщин) — паховая эпидермофи
тия (Ер. inguinale); у 10 женщин — кандидоз кожных 
складок (Candida albicans) и у 8 женщин — разноцвет
ный лишай. Длительность заболевания — от года до 
5 лет. Контрольную группу составили 16 пациентов, 
которым назначали разные противогрибковые мази (в 
основном на основе клотримазола). Группы были по
добраны по возрасту, полу и патологии. Клинически 
отмечались зуд, жжение, высыпания на коже тулови
ща, естественных складок и стопах.

Пациентам основной группы назначали Микогал. В 
состав препарата, наряду с другими известными ком
понентами, входит абсолютно новое вещество — омо
коназола нитрат, к которому не отмечается резистент
ности. Препарат наносили на пораженные участки 
1-2 раза в день тонким слоем и слегка втирали. Курс 
лечения составил от 2 до 6 недель в зависимости от 
выраженности патологии, длительности заболевания 
и ответа на проводимое лечение. При микроскопиче
ском исследовании на 7-й день лечения грибы были 
обнаружены у 3 пациентов, на 28-й день — только у 
1 (табл. 1).

Таблица 1 - Микроскопическое выявление грибов

Группы На 7 день лечения На 28 день лечения

Основная группа (п=45) ~Т~

Контрольная группа (п=16) “8----------------------------------------- ~Ъ
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Субъективные ощущения у пациентов исчезали 
уже на 3-4-й день лечения. Объективные клинические 
проявления микоза стоп, паховой эпидермофитии и

кандидоза кожных складок исчезали на 7- 10-й день, 
клинические проявления разноцветного лишая - на
4-5-й неделе (таб.2).

Таблица 2 -  Клинические проявления

Субъективные проявления Объективные проявления
Группы На 3-4 день лечения На 7-10 день лечения

Основная группа (п=45)* 4 5
Контрольная группа (п=Т6)* 9 8

Примечание - * за исключением разноцветного лишая

При клиническом исследовании крови и мочи раз
личий в показателях как до, так и после лечения не 
выявлено. Побочных эффектов во время лечения не 
наблюдалось ни у одного больного. Использование

омоконазола нитрата (крем Микогал) в терапии гриб
ковых заболеваний кожи способствует быстрой редук
ции клинической симптоматики и обеспечивает выра
женное и стабильное антимикотическое действие.
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ДЕРМАТОФИТИЯНЫ ЕМДЕУДЕ «МИКОГАЛ»-ДЫ (ОМОКОНАЗОЛ НИТРАТЫ) ҚОЛДАНУ
ТӘЖІРИБЕСІ

Мақалада дерматофития анықгалған 16-дан 78 жасқа дейінгі науқастардың терапиясында тазға қарсы жаңа 
дәрі-дәрмек «Микогал» (омоконазол нитраты) колдануыныц нәтижелері көрсетілген. Терінің таз ауруы тера
пиясында омоконазол нитраты -  «Микогал» -ды қолдану клиникалык көрсеткіштерінің азаюына және тұракты 
антимикотикалық эсер етуіне себепші болады.

EXPERIENCE OF USING MYCOGAL (OMOCONAZOL NITRATE) FOR THE TREATMENT OF
DERMATOPHYTOSIS

The article presents the results of using a new fungicide preparate Mycogal (omokonazol nitrate) in the treatment of 
patients with dermatophytosis (30 women and 15 men) aged from 16 to 78 years. Using of omokonazol nitrate (cream 
Mycogal) in the treatment of fungal infections of the skin contributes to rapid reduction of clinical symptoms and pro
vides a pronounced and stable antifungal effect.
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РГП «Больница УДП РК»

ТӘШРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

Вопросы, касающиеся терапии грибковых забо
леваний, продолжают оставаться в центре внимания 
клинической дерматологии, что обусловлено, в пер
вую очередь, их значительной распространенностью 
[1,2]. В настоящее время микотическими инфекциями 
страдает около 20% населения мира [1]. На сегодняш
ний день известно более 100 тыс. грибов, из которых 
около 500 патогенны для человека [1-3]. Наиболее ча
сто встречаются микозы стоп, поражающие преиму
щественно кожу и ногтевые пластинки. Удельный вес 
этого заболевания в структуре всех дерматозов до
статочно вариабелен и составляет, по данным разных 
исследований, от 5 до 30%. Поэтому проблема эф
фективного лечения микозов стоп, в том числе и на
ружного, по-прежнему не теряет своей актуальности. 
К противогрибковым препаратам топического дей
ствия, кроме эффективности, предъявляются такие 
требования, как широкий спектр противогрибковой 
активности, быстрая всасываемость, безопасность 
(отсутствие общих и местных побочных эффектов) и 
удобство применения [4,5].

Местное лечение является неотъемлемой частью 
терапии любого грибкового заболевания. Наружные 
противогрибковые препараты содержат очень вы
сокие концентрации действующих веществ против 
возбудителей микозов, которые создаются на поверх
ности очагов поражения, где расположены наиболее 
жизнеспособные грибы. При местном лечении редко 
наблюдается развитие побочных реакций даже при 
длительном применении антимикотиков. Назначение 
наружной терапии не ограничено сопутствующей со
матической патологией, возрастом пациента, возмож
ным развитием интерреакций при одновременном 
приеме других лекарственных препаратов. В боль
шинстве случаев местные антимикотики обладают 
широким спектром не только антигрибкового, но и 
антимикробного и противовоспалительного действия, 
что имеет весьма существенное значение, поскольку 
бактериальная флора очень часто сопутствует грибко
вой и осложняет течение микоза. В настоящее время 
в арсенале практических врачей имеется богатый вы
бор противогрибковых препаратов местного действия 
в виде растворов, кремов, мазей, пудр. Наибольшей 
востребованностью пользуются официнальные пре
параты, применяемые в основном в виде кремов и 
растворов, к которым относится Ламизил [1,5]. Он 
обладает высокой активностью к большинству видов 
возбудителей микозов, а концентрация противогриб
кового средства, создаваемая на поверхности очага 
поражения достаточна для подавления жизнедеятель
ности всех грибов-возбудителей.

Цель исследования: Оценка клинической и мико
логической эффективности и безопасности терапии 
микозов стоп препаратом для наружного применения

«Ламизил Уно» в клинической дерматологической 
практике.

Материалы и методы исследования. Изучаемая 
клиническая группа была представлена 40 пациен
тами (24 мужчины и 16 женщин) с диагнозом микоз 
стоп, подтвержденным микроскопическим и бактери
ологическим исследованиями. Их возраст варьировал 
от 19 до 64 лет, составив, в среднем, 48±0,4 года. При 
микроскопии патологического материала (чешуйки 
кожи из очагов поражения) у всех 40 пациентов был 
обнаружен ветвистый, септированный и (или) спору- 
лированный мицелий гриба. При бактериологическом 
исследовании на среде Сабуро у 32 (80%) пациентов 
-  рост колоний Trichophyton rubrum (рубромикоз), у 
8 (20%) -  Trichophyton interdigitale (эпидермофития 
стоп), при этом в 16 (40%>) случаях в посевах допол
нительно определялась другая плесневая и дрожжевая 
флора, играющая роль ассоциативной. Основным кри
терием включения пациентов в клиническую группу, 
кроме лабораторно подтвержденного диагноза микоза 
стоп, являлось отсутствие поражения ногтевых пла-> 
стинок (онихомикоза) и подошвенного гиперкератоза. 
При сборе анамнеза учитывались длительность забо
левания, предшествующее лечение микоза стоп, со
путствующие заболевания и их лечение в настоящее 
время. Длительность течения микоза стоп варьирова
ла от 2 недель до 4 лет (в среднем 1 год±2 месяца), 
причем 34 (85%) пациента уже применяли для лече
ния различные средства топического воздействия: 26 
(65%>) -  противогрибковы е препараты, из них 21 по на
значению врача, 5 -  самостоятельно; 8 -  фитотерапию 
или средства народной медицины (масло чайного де
рева, бальзам «Спасатель» и др.). Соматический анам
нез в виде висцеро -, нейро - ,  вазо -  эндокринопатий 
был отягощен у 16 (40%) пациентов, 12 из которых 
на момент включения их в клиническую группу полу
чали лекарственные средства для их лечения. Оценка 
признаков и симптомов заболевания проводилась по 
трехбалльной шкале: 0 -  отсутствуют; 1 -  слабо вы
ражены; 2 -  умеренно выражены; 3 -  сильно выраже
ны. Они включали клинические симптомы: эритема, 
мокнутие, трещины, шелушение, везикулы, эрозии 
межпальцевых складок и субъективные ощущения: 
зуд и жжение. Кроме этого учитывались локализация 
патологического процесса и площадь поражения стоп. 
Все перечисленные данные заносились в регистраци
онную карту больного, заполняемую с момента вклю
чения пациента в клиническую группу до окончания 
наблюдения. У 26 (65%) пациентов микоз стоп про
текал в сквамозной форме с вовлечением в патологи
ческий процесс от 1 до 8 межпальцевых складок, у 7 
(17,5%) одновременно была поражена кожа подошв и 
(или) свода стоп. У 11 (27,5%) пациентов наблюдалась 
интертригинозная клиническая форма с поражением
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3 и 4 межпальцевых складок, у 7 из них эрозивные из
менения межпальцевых складок, сопровождающиеся 
мацерацией окружающего эпидермиса, сочетались со 
сквамозными изменениями свода подошв. У 3 (7,5%) 
больных наблюдались дисгидротические проявления 
на своде подошв и пальцах стоп, сочетающиеся с ин- 
тертригинозно -  сквамозными изменениями в меж
пальцевых складках. Одна стопа была вовлечена в па
тологический процесс у 29 (72,5%) пациентов, обе -  у 
11 (27,5%).

Больные микозом стоп были распределены в 2 
рандомизированные по полу, возрасту и клиническим 
проявлениям, подгруппы, одна из которых получа
ла лечение пленкообразующим раствором “Ламизил 
Уно”, который наносился однократно на сутки на обе 
стопы, даже если грибковое поражение наблюдалось 
только на одной; другая - 1% кремом “Ламизил” 1 
раз в сутки в течение 7 дней только на пораженные 
участки. Дополнительно, кроме санитарно -  гигие
нических мероприятий, рекомендовалась обработка 
обуви и других личных вещей. Контрольный осмотр 
проводился через 3,7 и 28 дней от начала терапии. Он 
включал клиническую оценку признаков и симптомов 
заболевания, эффективности терапии и переносимо
сти препарата. Микроскопические исследования че
шуек кожи из очагов поражения проводилась на 7 и 
28 день.

Результаты исследования. Микоз стоп, сква
мозная форма (п=26). Через 3 дня от начала лечения 
сквамозные изменения в очагах поражения умень
шились у всех 13 пациентов, пролеченных раство
ром «Ламизил Уно» и всех 13 больных, получавших 
лечение 1% кремом «Ламизил», что во всех случаях 
было расценено врачом и пациентом как улучшение 
клинической симптоматики и объективно подтверж
дено снижением суммарного балла выраженности 
признаков заболевания. На 7 день легкий эритематоз 
и незначительное шелушение сохранялись только у 
7 больных, пролеченных раствором «Ламизил Уно» 
и 5, получавших 1% крем «Ламизил» (значительное 
улучшение), у остальных 14 клинические проявле
ния отсутствовали. Контрольное микроскопическое 
исследование оказалось отрицательным во всех 26 
случаях. Через 28 дней клиническое выздоровление, 
подтвержденное микологическим исследованием, 
было констатировано у 26 (100%) пациентов мико
зом стоп, протекающим в сквамозной форме. Микоз 
стоп, интертригинозная форма (п=4). У 4 пациентов 
данной клинической подгруппы, лечившихся, как рас
твором «Ламизил Уно», так и 1% кремом «Ламизил», 
на 3 день наблюдалось улучшение, заключающиеся 
в уменьшении субъективных и воспалительных из
менений, тенденцией эрозий к эпителизации. Через 
неделю слабо выраженные остаточные явления на
блюдались у 3 пациентов; у 1, получившего раствор 
«Ламизил Уно», патологический процесс регресси
ровал. На 28 день клинические проявления микоза 
стоп отсутствовали у всех 4 пациентов. Результаты 
микроскопических исследований, как на 7, так и на 28 
день были отрицательными. Микоз стоп, сквамозно- 
интертригинозная форма (п=7). Сквамозные измене
ния на подошвах и (или) сводах стоп уменьшились на 
3 день у 3 пациентов, получивших раствор «Ламизил 
Уно» и 2, лечившихся 1% кремом «Ламизил»; у всех 
7 больных в межпальцевых складках снизилась выра
женность воспалительных изменений, эрозии и тре

щины имели тенденцию к эпителизации. На 7 день 
незначительное шелушение сводов стоп сохранялось 
у 1 мужчины, лечившегося 1% кремом «Ламизил» 
и 1, получившего раствор «Ламизил Уно».Эрозии в 
межпальцевых складках полностью заэпителизирова- 
лись у 1, лечившегося раствором «Ламизил Уно» и 2 
пациентов, окончивших курс 1% кремом «Ламизил». 
У 1 мужчины с остаточными явлениями эрозии в IV 
межпальцевой складке был обнаружен септированый 
мицелий гриба. У остальных 6 пациентов результат 
микроскопического исследования дал отрицательный 
результат. Через 28 дней незначительное шелушение 
и сухость кожи стоп наблюдалось у 1 женщины, про
леченной 1% кремом «Ламизил». У других пациентов 
клинических симптомов не определялось, жалобы от
сутствовали. Результаты микроскопических исследо
ваний чешуек кожи из зон бывших очагов поражения 
во всех 7 случаях были отрицательными. Пациентке 
с клиническими проявлениями ксероза стоп были ре
комендованы увлажняющие и смягчающие кожу кос- 
мецевтики.

Микоз стоп, сквамозно -  интертригинозно -  дис- 
гитротическая форма (п=3). На 3 день терапии дис
гидротические проявления значительно уменьшились 
у всех 3 пациентов клинической подгруппы. Отмеча
лось значительное улучшение в течение патологиче
ского процесса со снижением баллов оценки клини
ческих симптомов воспаления от 3 до 1. Через неделю 
наблюдались остаточные явления в виде незначитель
ного шелушения и слабо выраженного эритематоза 
в вовлеченных в процесс межпальцевых складках. 
Через 28 дней у всех 3 пациентов клинических сим
птомов микоза стоп не наблюдалось. Микроскопиче
ские исследования проведенные на 7 и 28 день дали 
отрицательный результат. Ни у одного из пациентов, 
лечившихся как раствором “Ламизил Уно”, так и 1% 
кремом “Ламизил”, не наблюдалось нежелательных 
явлений во время и после применения препаратов. 
Оценка переносимости раствора “Ламизил Уно”: 
очень хорошо 18 (90%), хорошо 2 (10%); 1% крема 
“Ламизил”: очень хорошо 17 (85%), хорошо 3 (15%). 
Все 40 пациентов клинической группы отмечали вы
сокие органолептические свойства раствора “Ламизил 
Уно” и 1% крема “Ламизил”: быстро впитываются, не 
имеют неприятного запаха, не оставляют следов, не 
раздражают кожу. Однократное применение раство
ра “Ламизил Уно” обуславливает особое удобство его 
применения и обеспечивает комплаентность к препа
рату.

Выводы: '
1. Через 7 дней наблюдения клиническое изле

чение наблюдалось у 40%, а микологическое у 95% 
пациентов, получивших лечение раствором «Ламизил 
Уно» и у 50% и 100% соответственно, применявших 
1 % крем «Ламизил».

2. Через 28 дней клиническое и микологическое 
излечение пациентов, пролеченных, как раствором 
«Ламизил Уно», так и 1% кремом «Ламизил», соста
вило 100%.

3. Микологическое излечение при применении 
любой из двух лекарственных форм наступает при
мерно у половины пациентов раньше клинического, 
что обеспечивается высокой концентрацией действу
ющего вещества в эпидермисе.

4. Клиническое излечение, развившееся у всех 
пациентов после окончания проведенной терапии в
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процессе дополнительного наблюдения, подтвержда
ет длительное сохранение терапевтической концен
трации препарата в очагах поражения.

5. При однократном нанесении раствор «Лами- 
зил Уно» по своей клинической и микологической 
эффективности соответствует 1% крему «Ламизил»,

применяемому в течение недели.
6. Раствор «Ламизил Уно» является высокоэф

фективным, безопасным и удобным в применении 
препаратом для наружного лечения микозов стоп, об
ладающим прекрасными органолептическими свой
ствами.
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ТАБАН МИКОЗЫНЫҢ ТЕРАПИЯСЫНДА «ЛАМИЗИЛ» ПРЕПАРАТЫН ҚОЛДАНУ

Табан микозы диагнозы койылган 40 науқасқа (24 еркек пен 16 эйел, орташа жасы 48±0,4 жыл) табан мико- 
зын емдеуде сырттай қолдануға тағайындалған «Ламизил Уно»препаратының клиникалық және микологиялық 
әсеріне бағалау жүргізілді. 28 күннен кейін «Ламизил Уно», сонымен катар «Ламизил» 1 % иіс майымен емдел- 
ген пациентгердің клиникалык жэне микологиялық жазылуы 100%-ды құрады. «Ламизил Уно» ерітіндісі табан 
микозы кезінде сырттай қодданылып жоғары сапалы әсерін көрсетті.

EXPERIENCE OF TREATMENT WITH THE DRUG «LAMIZIL» IN EXTERNAL THERAPY OF
FUNGAL INFECTIONS OF FOOT

V
The evaluation of clinical and mycological efficacy and safety of therapy of foot mycoses with drug for external use 

only “Lamizil Uno” in 40 patients (24 males and 16 females) with a diagnosis of foot mycosis, mean age 48 ± 0,4 years 
were performed. After 28 days, clinical and mycological cure of patients treated with solution “Lamizil Uno” as well as 
with 1% cream “Lamizil” was 100%. Solution “Lamizil Uno is a highly effective, safe and convenient to use the drug 
for topical treatment of foot mycoses having excellent organoleptic properties.

Попова О.Ю.

ДИНАМ ИКА ИНТЕРЛЕЙКИНА-8 У  БОЛЬНЫ Х С ОСТЕОПОРТИЧЕ- 
СКИМИ ПЕРЕЛОМ АМ И Ш ЕЙКИ БЕДРА

Научно-исследовательский институт травматологии и ортопедии, Астана

Интерлейкин-8 (IL-8) - небольшой гликопротеин с 
молекулярным весом 8,8 кД, включающий 72 амино
кислотных остатка. Пептидная часть цитокина содер
жит 4 цистеиновых остатка, образующих в молекуле 
две дисульфидные связи, которые формируют соответ
ственно две петли. Какое-либо нарушение этих связей 
приводит к изменению конформации белка и потере 
его биологических функций [1,2].

Клетками-продуцентами IL-8 являются макрофа
ги, лимфоциты, эпителиальные клетки, фибробласты,
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клетки эпидермиса. Как и другие цитокины, ИЛ-8 - 
индуцибельный белок. Его продукция начинается по
сле воздействия на клетки митогенов или эндогенных 
регуляторов: ИЛ-1 , ИЛ-3 , ФИО -а, ГМ-КСФ и др.
[3].

Основная функция ИЛ-8 - выступать в качестве 
хемоаттрактанта для нейтрофилов, макрофагов, лим
фоцитов, эозинофилов. Помимо этого биологического 
действия, ИЛ-8 усиливает адгезивные свойства ней
трофилов, изменяя экспрессию интегринов и других
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соединений с адгезивными свойствами. Свойства 
ИЛ-8 вызывать миграцию клеток и способствовать 
их адгезии определяют его как активного участника 
острой воспалительной реакции в местах проникно
вения патогена [4,5,6].

Различные цитокины и родственные им вещества, 
включая интерлейкин-8, ФИО -а, интерлейкин-6 и 
простагландин Е2, рассматривались в качестве при
чины снижения плотности костной ткани после уда
ления яичников или яичек у животных [6,7]. Однако 
данные о роли местной выработки цитокинов при от
мене эстрогенов и при остеопорозе у человека проти
воречивы и немногочисленны [8,9,10,11,12].

Для развития остеопороза необходимы как усилен
ная резорбция костной ткани, так и нарушение ее об
разования. В подростковом возрасте высокая скорость 
резорбции кости сочетается с увеличением костной 
массы, потому что скорость образования костной тка
ни выше скорости резорбции. Скорость образования 
костной ткани может быть увеличена и у пожилых лиц 
с остеопорозом, но это увеличение не может компен
сировать потерю костной ткани в результате резорб
ции. Это может быть связано с нарушением выработки 
местных или системных факторов роста. В частности, 
обсуждалась роль инсулиноподобного фактора роста 
и трансформирующего фактора роста-p , но и в этом 
случае имеющиеся данные немногочисленны и про
тиворечивы [ 13,14,15,16,17].

Работа по выявлению роли местных факторов в па
тогенезе остеопороза только началась. Костная ткань, 
вероятно, содержит множество локальных стимуля
торов и ингибиторов образования и резорбции кости, 
которые могут взаимодействовать не только друг с 
другом, но также с гормональной системой. Перспек
тивная цель —  выявление у каждого из больных спец
ифических патогенетических факторов, в частности 
влияния цитокинов на течение переломов, что позво
лит повысить эффективность диагностики и лечения.

Цель исследования: изучить в динамике уро
вень интерлейкина-8 (ИЛ-8) у больных с остеопоро- 
тическими переломами шейки бедра (группа с субка
питальными и чрезвертельными переломами).

Материалы и методы: Нами был проанализиро
ван уровень ИЛ-8 у 112 пациентов с остеопороти- 
ческими переломами проксимальной трети шейки 
бедра. В данной группе выделены 87 пациентов с 
субкапитальными и 25 пациентов с чрезвертельны
ми переломами (как наиболее часто встречающиеся). 
Все пациенты находились в возрасте от 65 до 75 лет. 
В зависимости от половой принадлежности в группе 
мужчин находилось 50 чел. (43,9%), в группе женщин 
-  62 (56,1%). Контрольную группу составили пациен
ты этой же возрастной категории, но без перелома 
(75 чел). Все пациенты находились на стационарном 
лечении в травматологическом отделении НИИТО. 
Исследования цитокинов проводилось методом твер
дофазного иммуноферментного анализа с использо
ванием наборов “Biosours” (Belgium) в лаборатории 
клинической иммунологии НИИТО. Статистический 
анализ проводился с помощью программы STATIS- 
TICA 6.0 и критерия Стьюдента.

Результаты и обсуждение: Оценивая сывороточ
ный уровень ИЛ-8 у пациентов с остеопоротическими 
переломами (субкапитальными и чрезвертельными) 
шейки бедра у пожилых лиц до операции, мы выявили 
высокую концентрацию этого интерлейкина в группе

с субкапитальными переломами, в 1,2 раза превы
шающую показатели контрольной группы. Показате
ли ИЛ-8 в группе с чрезвертельными переломами не 
достигли статистически значимых различий (рисунок 
1). пг/мл
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Примечание: *- достоверность различий по срав
нению с контрольной группой (р >0,05)

Рисунок 1- Содержание ИЛ-8 до операции у 
пациентов с переломами шейки бедра и контрольной 

группой.

Сравнение ИЛ-8 в сыворотке крови в зависимости 
от полового признака позволило зафиксировать более 
высокие значения цитокина у женщин, которые в 1,1 
раза превышали значения у мужчин (р >0,05) (рис.2). 
Более того, в группе женщин с субкапитальными пе
реломами этот показатель так же был высоким и пре
вышал показатели в группе с чрезвертельными пере
ломами в 1,75 раза, пг/мл

2,2
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Примечание: *- достоверность различий по срав
нению с группой мужчин (р >0,01)

Рисунок 2 - Уровень ИЛ-8 в сыворотке крови 
пациентов с переломами шейки бедра в зависимости 

от половой принадлежности.

В 1 -е сутки после операции нами было отмечено, 
что в группе больных с субкапитальными перелома
ми имело место увеличение уровня ИЛ-8 в 1,2 раза 
(р > 0,01) по сравнению с уровнем до операции. В 
группе с чрезвертельными переломами не выявлено 
существенной разницы с его содержанием у пациен
тов контрольной группы.
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Примечание:* - достоверность различий (р) с кон
трольной группой (р<0,01)

Рисунок 3 -  Уровень ИЛ-8 в сыворотке крови в ди
намике до и после операции.
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На 14-е сутки в груше с субкапитальными пере
ломами зафиксирована тенденция к дальнейшему ро
сту показателей ИЛ-8 и составила 4,2 пг/мл, что в 1,8 
раза выше уровня до операции (р > 0,01). В группе 
с чрезвертельными переломами напротив зарегистри
ровано снижение ИЛ-8 до уровня ниже показателей 
контрольной группы (1,7 пг/мл).

Таким образом, проведенные нами исследования 
показали, что наиболее уязвимой группой пациентов 
пожилого возраста являются пациенты с субкапи
тальными переломами шейки бедра. В данной группе 
нами также был зафиксирован наибольший процент

осложнений после операции и затяжной реабилита
ционный период. Необходимо отметить, что в группе 
женщин преобладали более высокие показатели ИЛ-8 
(2,15 пг/мл), которые в 1,1 раза были выше, чем по
казатели контрольной группы.

Установлено, что на 1-е сутки после операции уро
вень ИЛ-8 превышал показатели контрольной группы 
в 1,6 раза, а на 14-е в 2,2 раза и составил 2,93 пг/мл 
и 4,2 пг/мл соответственно. Данный факт может слу
жить диагностическим критерием течения, диагно
стики и лечения остеопорогических переломов у лиц 
пожилого и старческого возраста.
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CAH СҮЙЕГШ Щ  МОЙНЫ СЫНҒАН НАУҚАСТАРДАҒЫ ИНТЕРЛЕЙКИН-8
ДИНАМИКАСЫ

Зерттеу жұмысы барысында сан сүйегінің мойны сынған науқастардағы интерлейкин-8 динамикасы 
зерттелінді. Интерлейкин-8 жоғары концентрациясы субкапиталды сынық кезінде анықталды. Операциядан 
кейінгі 1 тәуліктен кейін науқастарда ИЛ-8 1,2 есеге жоғарылаған. Ал операцияға дейінгі 14 тэулікте 1,8 есеге 
жогарылағандығы анықгалды. Ал, сүйектің турасынан сынуы кезінде бақылау тобымен салыстырганда ИЛ-8 
біраз төмендеген. Операциядан кейінгі бірінші тэулікте бақылау тобындағы көрсеткіш 1,6 есеге жоғарылап, 
ал 14 тәулікте 2,2 есеге дейін жоғарылағандыгы анықталды. Бұл егде жэне қарттық жастағы адамдардың 
остеопоротикалық сынуларының дұрыс емін тагайындауға, диагностикасын және ағымын дұрыс аныктауға 
мүмкіндік береді.
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DYNAMICS OF INTERLEUKIN-8 BY PATIENTS WITH OSTEOPROTIC FEMORAL NECK
FRACTURES

Has been study of rate Interleukin-8 (IL-8) in patients with osteoporotic femoral neck fractures (a group with sub
capital and petrochanteric fractures). We have revealed a high concentration of IL-8 in the group with subcapital and 
petrochanteric fractures. Dining the first 24 post-operation hours was increased level of IL-8 by 1,2 times in the group 
with subcapital fractures. By the 14th day of the week, rising subcapital fractures of IL-8 by 1,8 times higher than 
before the operation. In the group with petrochanteric fractures registered declines in IL-8 to a level lower than the 
control group. It has been determined that during the first post-operation day the IL-8 level exceeded the indices of the 
controlling group by 1,6 times and on the 14-th day the elevation was by 2,2 times .The fact in question may serve 
as a diagnostic criterion for the development, diagnosing and treatment of osteoporotic fractures in older and senile 
patients.

-sf A f g o

К. Р.Лкилъжанов

'  ОШИБКИ И ОСЛОЖНЕНИЯ ПРИ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ 
ВНУТРИСУСТАВНЫМИ ПЕРЕЛОМАМИ ПЯТОЧНОЙ КОСТИ

‘ Городская клиническая больница №1, г. Павлодар, 
Павлодарский филиал ГМУ г Семей, 

Государственный медицинский университет г. Семей

Лечение смещённых внутрисуставных переломов 
пяточной кости (ПК), по данным ряда авторов, ведёт к 
неудовлетворительным результатам в 60-90% случа
ев, а в 40% наблюдений возникает необходимость по
вторных вмешательств спустя 2-3 года после травмы 
[1-5]. Столь высокий процент неблагоприятных ис
ходов обусловлен развитием осложнений, вследствие 
допущенных ошибок при лечении этой категории 
больных [1,2,5]. Предложенные методы закрытой ре
позиции не оправдывают себя и имеют ограниченные 
показания к их применению, а оперативные методы 
лечения не всегда желательны из-за травматичности 
[1,5,6].

Целью нашего исследования являлось опреде
ление ошибок и осложнений, развившихся после 
повреждений пяточной кости, лечение которых осу
ществлялось консервативными и оперативными мето
дами.

Материалы и методы. Нами изучены исходы ле
чения у 76 пострадавших с внутрисуставными пере
ломами 88 пяточных костей в сроки от 6 месяцев до 
8 лет после травмы. Консервативные методы лечения 
(гипсовая повязка без репозиции, ручная репозиция, 
скелетное вытяжение и спицей, натянутой в скобе) 
применены у 42 больных, оперативные (открытая ре
позиция, артродез, чрескостный остеосинтез) -  у 34. 
При обследовании пациентов использовали клиниче
ские, рентгенологические, биомеханические и элек- 
трофизиологические методы исследования.

Результаты и их обсуждение. Неблагоприятные 
исходы лечения внутрисуставных переломов ПК были 
в значительной мере обусловлены ошибками (диагно
стические, тактические и технические), допущенны-
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ми на разных этапах оказания медицинской помощи.
К диагностическим ошибкам (18,3%) мы отнесли 

недооценку симптомов повреждений ПК, недостаточ
ное рентгенологическое обследование или отказ от 
него при первичном обращении больного и ошибки в 
интерпретации рентгенограмм. Всё это вело к несво
евременному оказанию специализированной помощи, 
трудностям при лечении застарелых переломов и не
полноценной коррекции отломков.

Наиболее типичной тактической ошибкой (45,7%), 
обусловившей неблагоприятный результат лечения 
внутрисуставных повреждений ПК, был отказ от по
пытки репозиции отломков, что вело к резкому нару
шению статической функции стопы, болевому син
дрому, развитию деформирующего артроза повреж
дённых суставов. К тактическим ошибкам мы также 
отнесли: несоблюдения мегодики лечения, сроков 
фиксации и нагрузки на повреждённую конечность, 
позднее оперативное вмешательство, игнорирование 
ортопедических приспособлений и пренебрежение 
функциональным методом лечения в восстановитель
ном периоде. Технические ошибки составили 6,3%. 
Основными из них были: несоблюдение правил про
ведения спиц и ухода за аппаратом; неточное прове
дение спиц и отсутствие в конструкции шарнирных 
соединений снижает качество репозиции отломков 
ПК. Анализ данных литературы, архивного и нашего 
материала показал, что недостаточная квалификация 
врача в вопросах диагностики и лечения переломов 
ПК являлась основным источником высокой часто
ты допускаемых ошибок, а, следовательно, плохих 
результатов. В процессе лечения внутрисуставных 
повреждений ПК мы наблюдали различные ослож-
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нения -  статические и динамические, которые в 96 
(78%) случаях были при консервативном лечении 
и в 27 (22%) -  при оперативном. Основную группу 
составили статические осложнения -  91,05%, из ко
торых в большинстве был деформирующий артроз 
подтаранного сустава (25,2%), развившийся преиму
щественно у больных после консервативного лече
ния, чем у оперированных. Неправильное сращение 
костных отломков ПК отмечено, в основном, при 
консервативном лечении -  13,82%. Причиной этого 
осложнения явилась неудавшаяся репозиция или её 
отсутствие, а также вторичное смещение, что приве
ло к ряду других осложнений: деформации пятки и 
стопы, посттравматическому плоскостопию, которые 
стали причиной стеноза теноперонеального канала 
у 4 пациентов. Деформация пятки у оперированных 
нами больных отмечена в виде её расширения в по
перечнике (6 пациентов). Вторичное смещение от
ломков (11,38%) наблюдалось в ранние (10-12 дней) и 
поздние (1,5-2 месяца) сроки. Причиной этого ослож
нения являлся ишемический некроз фрагментов кости 
в зоне повреждения, а также несоблюдение сроков 
гипсовой иммобилизации и ранняя осевая нагрузка на 
повреждённую конечность. Трофические нарушения 
(8,13%) были связаны с развитием неврита пяточной 
ветви большеберцового нерва. Синдром Турнера- 
Зудека-Маркелова диагностирован у 8 больных после 
консервативного и у 2 -  после оперативного лечения.

Контрактуры суставов и пальцев стопы составили 
6,51% и наблюдались при обоих способах лечения. 
По нашему мнению они развились в результате дли
тельной иммобилизации повреждённой конечности 
и ограничении осевой нагрузки, развития спаечного 
процесса в сухожильном влагалище, блокирования 
костной мозолью или ишемической контрактуры сто
пы. Динамические осложнения составили -  8,95% и 
встречались как при оперативном лечении (краевой 
некроз кожи -  2, нагноение -  6), так и при консерва
тивном (поверхностный некроз кожи -  3). Тщатель
ное соблюдение асептики и правил проведения спиц, 
а также комплекс лечебно-профилактических меро
приятий позволил ликвидировать эти осложнения.

Выводы. Наиболее типичной ошибкой (45,7%), 
обусловившей неблагоприятные результаты, являет
ся неправильное определение тактики лечения вну
трисуставных переломов ПК. Среди обследованных 
больных этой категории осложнения при оперативном 
лечении составили 22%, при консервативном -  78%.

Анализ ошибок и осложнений при лечении вну
трисуставных переломов ПК свидетельствует, что для 
их устранения требуется своевременная диагностика 
и адекватный метод лечения первичных переломов 
ПК; атравматичная репозиция и стабильная фиксация 
отломков в первые часы или дни после травмы; пра
вильное послеоперационное ведение больных, ранняя 
и комплексная реабилитация.
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ӨКШЕ СҮЙЕГШЩ СЫПЫГЫ БАР НАУҚАСТАРДЫ ЕМДЕУ КЕЗШДЕ БОЛАТЬШ
ҚАТЕЛПСТЕР МЕН АСҚЫНУЛАР

76 өкше сүйегінің сынығы болған адамдардың емдеу нәтижелерінің ретроспективті анализі өткізілді. 
Консервативті емдеу әдісі 42 науқасқа, операциялық емдеу әдісі 34 науқасқа қолданылды. Жағымсыз 
нәтижелердің болуына себеп, бұл өкше сүйегінің сынығын жөнсіз емдеу (45,7%) болып табылады. Осы асқыну 
категориясына жататын наукастар арасында оперативті емдеу 22%, ал консеративті емдеу 78% кұрайды. Емдеу 
қатері жэне аскыну болмас үшін біріншілік өкше сүйегінің сынығын емдеу; атравматикалық репозиция және 
жарақат болғаннан кейін алғашқы күні немесе бірнеше сағатта сынықтарды фиксациялау; операциядан соң 
науқастарды дүрыс күту; комплексті және алғашкы реабилитация жүргізу шаралары өткізілуі керек, яғни дер 
кезінде диагностика мен адекватты емдеу әдісін өткізу қажет.

ERRORS AND COMPLICATIONS OF TREATMENT OF PATIENTS WITH INTRAARTICULAR
CALCANEAL FRACTURES

A retrospective analysis of the treatment results of 76 patients with intraarticular fractures of the calcaneus was 
performed. Conservative treatment used in 42 patients, operative - at 34. The most common error (45.7%) which had 
caused adverse results, is an incorrect definition of tactics of treatment of intraarticular calcaneal fractures. Among 
the patients examined in this category, complications of surgical treatment was 22%, with a conservative - 78%. To 
eliminate errors and complications requires prompt diagnosis and adequate treatment of the primary fracture calcaneus; 
atraumatic reposition and stable fixation of bone fragments in the first hours or days after injury; correct postoperative 
management of patients, early and comprehensive rehabilitation.
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Попова О.Ю.

УРОВЕНЬ ПРОВОСПОЛИТЕЛЬНЫХ ЦИТОКИНОВ У ПОЖИЛЫХ ЛЮ 
ДЕЙ ПРИ ОСТЕОПОРОТИЧЕСКИХ ПЕРЕЛОМАХ Ш ЕЙКИ БЕДРА

Научно-исследовательский институт травматологии и ортопедии, Астана

Нормальная иммунная реакция и ненарушенная 
генетическая регуляция иммунореактивности явля
ются необходимым условием устойчивости к болез
ням и старению. Возрастные изменения в различных 
звеньях врождённого и адаптивного иммунитета ска
зываются не только на количестве различных иммуно- 
компетентных клеток, но и на особенностях их функ
ционирования. Исследования последних нескольких 
десятилетий показали, что жизнедеятельность кле
ток иммунной системы тесно связана с цитокинами 
[1,2,3].

Цитокины - белковые или полипептидные продук
ты иммунокомпетентных клеток, которые осущест
вляют регуляцию межклеточных и межсистемных 
контактов. Изучение многообразных эффектов цито
кинов показало, что они практически вовлечены во 
все системные реакции организма: регуляция иммун
ного ответа, гемопоэз, пролиферация, дифференци- 
ровка, выживание и апоптоз большинства клеточных 
типов, воспаление, регенерация тканей [4,5,6]. Кроме 
того, они являются связующим звеном между иммун
ной, нервной и эндокринной системами. В результате, 
значение цитокинов существенно выходит за рамки 
иммунологии. На различных этапах онтогенеза цито
кины могут характеризоваться разной активностью. 
Особый интерес представляет изучение профиля ци
токинов при старении, так как возрастные изменения 
иммунного статуса, как правило, сопряжены с возник
новением специфических заболеваний. Характеристи
ка активности цитокинов у пожилых людей позволяет 
не только охарактеризовать патогенез заболевания, но 
и выбрать соответствующую терапевтическую стра
тегию, которая, помимо лечебного эффекта, могла бы 
улучшить качество жизни пожилого человека [7,8,9].

Достаточно подробно изучен цитокиновый баланс 
при заболеваниях пожилого и старческого возраста, 
затрагивающих костную, сердечно-сосудистую и эн
докринную систему. Так, остеопороз и связанные с 
ним переломы являются частыми спутниками старо
сти. Это процессы, в патогенезе которых принимают 
участие цитокины. Самыми активными представи
телями являются RANK (receptor activator of NF-kb), 
RANKL (receptor activator of NF-kb ligand) и OPG 
(osteoprotegerin), принадлежащие к суперсемейству 
фактора некроза опухоли (ФНО-а, или TNF-a) [7,8].

Нормальное состояние костной ткани поддержива
ется благодаря функционированию нескольких типов 
клеток -  остеоцитов, остеобластов и остеокластов. 
При этом ремоделирование (восстановление) костной 
ткани осуществляется остеобластами, а резорбция -  
остеокластами. Баланс между активностью остеобла
стов и остеокластов позволяет поддерживать костную 
систему в нормальном состоянии, что, в свою очередь, 
обусловлено определёнными процессами на молеку
лярном уровне.

Взаимодействие RANKL со своим рецептом RANK

на поверхности остеокластов приводит к активации 
NF-kb -  ядерного фактора транскрипции, находяще
гося в цитоплазме в неактивной форме. Последую
щая индукция экспрессии ряда генов приводит к ак
тивизации остеокластов и развитии воспалительного 
процесса. Но RANKL также имеет сродство и к OPG 
-  белку, не связанному с мембраной. Конкуренция 
между OPG и рецептором RANK приводит к ослабле
нию взаимодействия RANKL со своим рецептором, в 
результате не запускается каскад генов, приводящих 
к активации остеокластов. Таким образом, благо
даря OPG сохраняется необходимый баланс между 
активностью остеобластов и остеокластов. У пожи
лых пациентов с остеопорозом экспрессия OPG сни
жена, вследствие чего наблюдается резорбция кости 
[ 10, 11, 12].

Таким образом, дисрегуляция уровня цитокинов, 
возрастные изменения гормональной экспрессии, из
менение активности ряда белков, находящихся под 
контролем цитокинов, является тем фоном, на кото
ром развиваются болезни старческого возраста. Мно
гие возрастные заболевания, несмотря на различную 
природу, имеют общую систему регуляции, молеку
лярные характеристики которой во многом определя
ются свойствами цитокинов и их рецепторов.

К местным факторам, регулирующим активность 
остеокластов, относятся провосполительные цитоки
ны: интерлейкин-4, фактор некроза опухолей -а  [13].

Интерлейкин-4 (IL-4) - является фактором диф- 
ференцировки для Т- и В-клеток. Наиболее сильный 
эффект (IL-4) оказывает на регуляцию образования 
других цитокинов посредством участия в многочис
ленных биологических процессах, таких как иммун
ный ответ и воспалительные реакции. IL-4 служит 
кофактором пролиферации В-лимфоцитов, а также 
усиливает противоопухолевую активность макрофа
гов [3]. В периоды обострения его количество уве
личивается почти в 3 раза по сравнению с нормой, а 
во время ремиссии уровень его снижается. Считается, 
что интерлейкин-4 является аутокринно-паракринным 
фактором роста остеокластов и принимает участие в 
регуляции активности остеобластов.

Фактор некроза опухолей (TNF-a) является про
дуктом моноцитов/макрофагов, эндотелиальных, туч
ных и миелоидных клеток. Одним из значимых на
правлений действия TNF-a является его влияние на 
костный метаболизм и резорбцию костной ткани. В 
результате высвобождения TNF-a повышается про
ницаемость капилляров, повреждается эндотелий со
судов, возникает внутрисосудистый тромбоз. В норме 
концентрация TNF-a очень низка (< 5 пг/мл) и рез
ко возрастает при наступлении перелома, нарушая 
костный метаболизм в сторону костной резорбции. 
TNF-a повышает экспрессию клеточных и сосуди
стых молекул адгезии-1, которые участвуют в мигра
ции лимфоцитов в зону воспаления, активирует лим-
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фоциты и пролиферацию фибробластов, стимулирует 
синтез простагландинов, лейкотриенов, оксида азота 
и матриксных металлопротеиназ, в частности колла- 
геназы, стромелизина и желатиназы, индуцирующих 
хрящевую и костную деструкцию. ФНО-а ?СВ5< 
0:B820F88 D0:B>@>2 В@0=А:@8?Ғ88 @53С;ирует 
активность нескольких генов, кодирующих синтез 
провоспалительных цитокинов, таких как ИЛ-1, ИЛ- 
6, гранулоцитарно-макрофагальный колониестимули
рующий фактор, интерферон-g 8 провоспалительных 
хемокинов (ИЛ-8 или RANTES), а также других меди
аторов воспаления. Кроме того, воздействуя на гена- 
тоциты, он регулирует острофазовый ответ, повышая 
содержание С-реактивного и других острофазовых 
белков. ФНО-а 8=4CF8@C5B А8-В57 А2>1>4=КЕ 
:8А;>@>4=КЕ @048:0;>2 8 В>@<>78В апоптоз вос
палительных клеток. Он принимает активное уча
стие в костном ремоделировании, усиливая RANKL- 
зависимый остеокластогенез, и, возможно, ответствен 
за развитие внутрисуставного остеолиза [1,7].

Цель работы: изучить уровень провосполитель- 
ных цитокинов (1L-4, TNF-a) у пожилых людей при 
остеопоротических переломах шейки бедра.

Материалы и методы: Объектом исследования 
были 132 пациента с переломами проксимального 
отдела бедра в возрасте 60-75 лет- основная группа и 
78 пациентов этой же возрастной группы, но без пере
лома -  контрольная группа. Из них мужчины -  58 чел. 
(43,9%), женщины -74 (56,1%). В контрольной группе 
было обследовано 51 женщина (65,3%) и 27 мужчин 
(34,6%). Все пациенты находились на стационарном 
лечении в травматологическом отделении НИИТО. 
Исследования цитокинов проводилось методом твер
дофазного иммуноферментного анализа с использо
ванием наборов “Biosours” (Belgium) в лаборатории 
клинической иммунологии НИИТО. Статистический 
анализ проводился с помощью программы STATIS- 
TICA6.0 и критерия Стьюдента.

Результаты и обсуждение: Оценивая сывороточ
ный уровень цитокинов (ФНО -а  и IL-4) у пациен
тов с остеопоротическими переломами шейки бедра 
(ОПШБ), мы выявили их достоверное увеличение 
(рис.1 и рис.2).

■ контрольная группа 8 пациенты с. ОПШБ

Примечание: * - достоверность различий (р) с кон
трольной группой р <0,01.

Рисунок 1 -  Содержание ФНО -а  в сыворотке кро
ви у пациентов с остеопоротическими переломами 
шейки бедра (ОПШБ).

«контрольная группа « пациенты г 0П1ЛВ

Примечание: * - достоверность различий (р) с кон
трольной группой р <0,01.

Рисунок 2 — Содержание IL-4 в сыворотке крови 
у пациентов с ОПШБ.

В результате проведенных исследований выявлены 
характерные изменения в уровне провоспалительных 
цитокинов. Так, концентрация IL-4 составила 111,0 ± 
4,81 пг/мл, что в 2,7 раза превышало показатели кон
трольной группы (р<0,1). Такой резкий скачок может 
быть обусловлен реакцией иммунной системы на пе
релом, происходит дисбаланс дифференцировки Т- и 
В-лимфоцитов и снижается пролиферация покоящих
ся В-лимфоцитов, в результате чего генерируется ак
тивность лимфокинактивированных киллеров (ЛАК) 
и усиливается активность макрофагов. Нарушается 
цикл костной формации и возникает остеолизис.

В основной группе с переломами наблюдалось 
также резкое увеличение концентрации TNF-a (93,8 
± 5,9 пг/мл) и превышало показатели контрольной 
группы пациентов в 3,4 раза (р< 0,5). В результате 
высвобождения TNF-a повышается проницаемость 
капилляров, повреждается эндотелий сосудов, возни
кает внутрисосудистый тромбоз. Высокая концентра
ция TNF-a играет потенциальную роль в усилении 
продукции остеокластов и костной резорбции. Из
менения уровня TNF-a влияет на чувствительность 
предшественников остеокластов и остеобластов, 
участвующих в процессе ремоделирования костной 
ткани. Этот цитокин определяет качество кости или 
формирование шрама, приводящие к фиброзной ин
капсуляции.

Вывод. Основываясь на наших результатах и мож
но утверждать, что путем анализа изменений уровня 
цитокинов в крови, возможно прогнозировать течение 
остеопортических переломов и развитие послеопера
ционных осложнений. Необходимо дальнейшее ис
следование уровня цитокинов в динамике и оценивать 
их уровень до операции и после оперативного вмеша
тельства.
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САН СҮЙЕГІНІҢ МОЙНЫ СЫНҒАН ҚАРТ АДАМДАРДАҒЫ ҚАБЫНУҒА ҚАРСЫ
ЦИТОКИНДЕРДЩ ДЕҢГЕЙІ

Сан сүйегінің проксимадці бөлігі сынған егде жастағы адамдардың цитокиндер (IL-4 и TNF-a) деңгейіне 
тексеру жүргізілді. Сынық кезінде цитокиндердің жоғары көрсеткіші анықталды. Қандағы цитокиндердің 
деңгейін таддау арқылы остеопорозды сынықтардың ағымын болжамдауға болады.

THE LEVEL OF PROINFLAMMATORY CYTOKINES BY FRACTURES PROXIMAL PART OF THE
HIP IN ELDERLY AGE.

Investigations of level cytokines (IL-4, TNF-a) were conducted by fractures proximal part of the hip in elderly age. 
The high of indexes cytokines were exposed by fractures. During the research of changes of level cytokines in blood, 
was a possibility to predict process of osteoporotic fractures.

Дарибаева C.A.

ПРИМ ЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТОВ ДОНА И КАЛЬЦЕМ ИНА АДВАНС ПРИ 
ЛЕЧЕНИИ ПАЦИЕНТОВ ДЕГЕНЕРАТИВНО-ДИСТРОФИЧЕСКИМИ ЗА

БОЛЕВАНИЯМИ ПОЗВОНОЧНИКА

«Больница Медицинского центра УДП РК, г.Астана

Введение. Дегенеративно-дистрофические забо
левания позвоночника широко распространены среди 
населения развитых стран, а лечение их составляет 
актуальную проблему для современной неврологии. 
Болезни опорно-двигательного аппарата, к которым 
относятся остеохондроз, имеют большое социально- 
экономическое значение из-за их высокой распро
страненности, частого развития инвалидности боль

ных, особенно старших возрастных групп, а также 
связанного с этим снижения качества жизни пациен
тов. Остеохондрозом страдают около 80% населения 
в возрасте старше 60 лет, при этом более половины из 
них имеют те или иные ограничения в движении, а 
25% не могут справиться с основными ежедневными 
обязанностями.

Наряду с дегенеративно-дистрофическими из-
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менениями хрящевой ткани у больных с патологией 
позвоночника развиваются явления системного или 
локального остеопороза. В схеме консервативного ле
чения остеохондроза применение хондро-протекторов 
является патогенетически оправданным. При этом, со
путствующее развитие изменений плотности костной 
ткани делает необходимым применение регуляторов 
обмена костной ткани, в частности, препаратов каль
ция в сочетании с витамином ДЗ.

Отметим, что процессы, происходящие в костной 
ткани, сопровождаются изменениями интенсивности 
биохимических реакций организма, что отражается 
в параметрах лабораторных анализов. Это дает воз
можность не только объективно оценить интенсив
ность анаболизма или катаболизма костной ткани, но 
и оценить эффективность патогенетического лечения 
дегенеративно-дистрофических заболеваний.

Целью настоящей работы явилось изучение эф
фективности применения комбинации хондропро- 
текгора ДОНА (глюкозамина сульфат) и препаратов 
кальция с витамином ДЗ (кальцемин адванс) при кон
сервативной терапии дегенеративно-дистрофических 
заболеваний позвоночника.

Материалы и методы: Для проведения исследо
вания были выбраны препараты ДОНА и Кальцемин 
Адванс. ДОНА является хондропротектором, содер
жащим глюкозамина сульфат, который в свою очередь 
принимает участие в восстановлении хрящевой ткани 
и предупреждает разрушение суставного хряща сво
бодными радикалами и протеолитическими фермен
тами. Кальцемин Адванс содержит соли кальция, в 
пересчете составляющие 500 мг ионизированного 
кальция, витамин Д3, способствующий усвоению 
кальция в костной ткани, и микроэлементы цинк, бор, 
медь, магний и марганец, которые принимают участие 
в биохимических реакциях синтеза, в том числе и при 
ремоделировании костной ткани.

В связи с этим мы провели обследование двух 
групп пациентов. В первую группу были включены 25 
пациентов с поражением поясничного отдела позво
ночника дегенеративно-дистрофическим процессом 
и различными клиническими синдромами (рефлек
торными, рефлекторно-сосудистыми, корешковыми, 
корешково-сосудистыми). В данной группе пациен
тов женщин было 10 человек, мужчин - 15 человек. 
Возраст больных варьировал от 25 до 65 лет. Длитель
ность течения дегенеративно-дистрофического забо
левания позвоночника составила от 2 до 20 лет.

Вторую контрольную группу составили 15 паци
ентов с дегенеративно-дистрофическими изменения
ми поясничного отдела позвоночника. Мужчин было 
10 чел, женщин -  5 чел. Возраст больных варьировал 
от 30 до 60 лет. Длительность заболевания составила 
от 5 до 25 лет.

Пациентам первой группы назначались наряду 
с традиционным курсом консервативной терапии 
(медикаментозная -  нестероидные противовоспали
тельные препараты, миорелаксанты, витамины груп
пы «В», физиотерапия, массаж, ЛФК), назначались 
ДОНА по 1500 мг однократно в течение 12 недель и 
Кальцемин адванс по 1 таблетке х 2 раза в день в те
чение 2 месяцев. Пациенты второй группы получали 
только традиционный курс лечения без подключения 
хондеоттротекторов.

Для оценки интенсивности болевого синдрома 
применяли визуальную аналоговую шкалу (VAS), счи

тая точку 0 отсутствием боли, а точку 10 см -  очень 
сильными болями, шкалу Американского общества 
по изучению боли (APS), который состоит из пяти 
вопросов по оценке интенсивности и продолжитель
ности боли, испытываемой больными. Эти вопросы 
направлены на определение частоты возникновения 
болей и их влияния на повседневную деятельность 
по шкале от 0 (отсутствие боли) до 10 (самая силь
ная боль) и оценка интенсивности болей по WOMAC 
при пяти видах активности от 0 (отсутствие боли) до 
4 (крайняя степень болей) баллов. Оценку проводи
ли при первом обращении пациента к врачу, через 1 
месяц от начала лечения и в конце лечения (через 3 
месяца)

Из лабораторных параметров определяли содер
жание кальция и фосфора в крови, уровень щелочной 
фосфатазы крови. При повышении активности остео
кластов происходит увеличение содержания кальция 
в сыворотке крови, а при уменьшении резорбции ко
сти уровень кальция в сыворотке крови снижается. 
Кроме этого, при изменении обменных процессов 
костной ткани в сторону катаболизма растет уровень 
щелочной фосфатазы (ЩФ). В нашем исследовании 
определялся общий уровень щелочной фосфатазы 
крови. Принимая во внимание тот факт, что повы
шение активности этого фермента может наблюдать
ся при патологии печени, желчевыводящих путей и 
желудочно-кишечного тракта, мы исключали паци
ентов с вышеуказанной патологией из исследуемой 
группы. В связи с этим изменение уровня ЩФ трак
товали как связанные преимущественно с процессами 
метаболизма костной ткани.

Диагноз остеохондроза позвоночника, спондилеза^ 
поясничного отдела позвоночника, явления остеопо
роза в костях наличие протрузии или грыжи дисков 
подтверждались рентгенологически и нейровизуали- 
зационными методами (КТ или МРТ позвоночника)

Все пациенты обследовались до начала курса ле
чения и через 1 и 3 месяца после окончания курса 
лечения.

Результаты и обсуждение. Среднее значение 
VAS в первой группе при первом обращении соста
вило 6,69±0,8 балла, через 1 месяц -  4,3±0,26 балла, 
через 3 месяца -  2,1±0,94 балла, во второй группе -  
6,98±0,5; 5,44+0,33; 3,2±0,48 балла соответственно 
(диаграмма 1).

Диаграмма 1

Оценка боли пациентами по VAS

0 1 2 3 4 6 6 7 8

По APS - в первой группе при поступлении 
интенсивность болей составила 7,5±0,54 балла, через 
1 месяц -  5,5±0,76, через 3 месяца -  2,0±0,34 балла, 
во второй группе — 7,2±0,36; 5,8±0,84; 4,8±0,24 балла 
соответственно (диаграмма 2).
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Диаграмма 2

Оценка боли пациентами по APS
При оценке интенсивности болевых ощущений у 

больных в пяти видах активности по WOMAX выяв
лено (диаграмма 3), что в первой группе у всех боль
ных (100%) определялась боль при движении (ходьба 
по плоской поверхности, при подъеме по лестнице) 
до лечения, у 34% - через 1 месяц от начала лечения 
и только у 6% - спустя 3 месяца от начала лечения 
(100%, 56% и 21% - во второй группе соответствен
но).

в начале лечении 

черва 1 месяц 

череаЗ месяца

Диаграмма 3
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1- при ходьбе по плоской поверхности; 2- при подъеме и спуске по лестнице; 3- ночью в постели; 4- в по
ложении стоя; 5- в положении сидя и лежа.

Более, чем в половине случаев боли беспокоили в 
покое, ночью в постели (57,5%) до лечения, которые 
уменьшились до 12% через 1 месяц, до 2% через 3 
месяца от начала лечения (56,3%, 25% и 10% - во вто
рой группе соответственно). В 81,8% случаях имела 
место боль в положении стоя до лечения, в 23% и 7% 
спустя 1 и 3 месяца от начала лечения соответственно

в первой группе (80,3%, 28% и 13% во второй груп
пе). В первой группе в 71,4% случаев отмечены боли 
в положении сидя до лечения, в 19% случаев через 1 
месяц от начала лечения и в 2% - спустя 3 месяца от 
начала лечения (70,6%, 28% и 12% - во второй группе 
соответственно).

Таблица 1- Изменение лабораторных показателей у пациентов, принимавших ДОНА и Кальцемин Адванс

Показатель Е д и н и ц ы
измерения

Г р а н и ц ы
нормы

Исследуемые пациенты
I группа 11 группа

до лечения п о с л е
лечения до лечения П о с л е

лечения
Щ е л о ч н а я
фосфотаза Ед/л до 115 89,3±0,3 67,8±0,2 87,7±0,2 82,3±0,1

Ф о с ф о р  
сыворотки крови ммоль/л 0,81-1,62 1,22±0,02 1,59±0,03 1,35±0,02 1,45±0,03

К а л ь ц и й  
сыворотки крови ммоль/л 2,15-2,58 2,76±0,02 2,2±0,01 2,53±0,04 2,50±0,03

Изменения лабораторных показателей и данные рентгенологических, томографических методов обследова
ния приведены в таблицах 1 и 2.

Таблица 2 - Рентгенологические и томографические данные обследованных пациентов

Признаки
Первая группа пациентов п-25 Вторая группа пациентов п-15

До лечения После лечения До лечения После лечения

Остеопороз 18/72% 10/40% 14/93,3% 14 / 93,3%

Грыжа Шморля 12/48% 10/40% 9 / 60% 9 / 60%
Протрузия дисков 7 / 28% 9 / 36% 9 / 60% 9 / 60%
Грыжа дисков 10/ 40% 8 / 32% 4 / 26,7% 4/26,7%
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Таким образом, применение комбинации препара
тов ДОНА и Кальцемина Адванс позволяет снизить 
интенсивность болевого синдрома в поясничном 
отделе позвоночника; при этом улучшаются функ
циональные показатели, на что указывают изменения 
значений при оценке боли пациентами по VAS и APS, 
а также по оценке интенсивности болей по WOMAC 
при пяти видах активности.

При анализе показателей лабораторных исследо
ваний было отмечено достоверное снижение уровня 
щелочной фосфатазы, что было расценено нами как 
перестройка активности обменных процессов костной 
ткани в сторону уменьшения резорбтивных процес
сов. При этом отмечалось снижение уровня кальция в 
сыворотке крови и незначительное перекрестное по
вышение уровня фосфора, что может свидетельство
вать о снижении активности остеокластов.

Дальнейшее наблюдение за исследуемыми груп

пами пациентов позволит получить более наглядные 
данные влияния длительного приема вышеуказанных 
препаратов на дегенеративно-дистрофический про
цесс в позвоночнике.

Выводы: Таким образом, проведенное нами иссле
дование пациентов, принимавших препараты ДОНА 
и Кальцемин Адванс, позволило сделать следующее 
заключение: применение хондропротекгора в соче
тании с препаратом, содержащим кальций и витамин 
ДЗ, позволяет уменьшить клинические проявления 
дегенеративно-дистрофических заболеваний позво
ночника, что благоприятно сказывается на функцио
нальном состоянии опорно-двигательного аппарата.

По нашим наблюдениям назначение вышеуказан
ных препаратов позволило добиться основной цели 
лечебных мероприятий, которая сводится в подавле
нии болевого синдрома и нормализации двигательной 
активности пациента.

ЛИТЕРАТУРА

1. Никифоров А.С., Коновалов А.Н., Гусев Е.И. Кли
ническая неврология: в трех томах. М.: медицина. 
2002., с. 27-32.
2. Хабиров Ф.А. Клиническая неврология позвоноч
ника, Казань, 2003., с. 37-48.

3. McAlindon Т.Е., La Valley М.Р., Gulin G.P.: Glu
cosamine and chondroitinfor treatment o f osteoarthritis. 
A sistematic Quality assessment and meta-analysis JAMA 
2000, 283, 20:107-121.

ОМЫРТҚА ЖОТАСЫНЫҢ ДЕГЕНЕРАТИВТІ-ДИСТРОФИЯЛЫҚ АУРУЛАРЫН ЕМДЕУДЕ 
ДОНА ЖӘНЕ КАЛЬЦЕМИН-АДВАНС ПРЕПАРАТТАРЫНЫҢ ҚОЛДАНЫЛУЫ

Мақалада ДОНА жэне Кальцемин Адванс препараттарын кабылдаған 25 науқастың тексеру нәтижелері 
көрсетілген. Емделу барысында омыртқаның дегенеративті-дистрофиялық ауруларының клиникалық 
көріністерінің жылдам азайғаны жэне науқастардың тірек-қимыл аппаратының функционалдық жағдайының 
едәуір жақсарғаны көрсетілген. Мақала авторлары өз жұмысында клиникалық, зертханальгқ және 
инструменталдык (рентгенография, томография) тексеру әдістерін қодданған.

APPLICATION OF DON AND К AIT SEMIN ADVANCE Ш TREATMENT OF PARIENTS WITH 
DEGENERATIE-DYSTROPHIC DISEASES OF THE SPINE

The article presents observations in 25 patients who took drugs DON and Kaltsemin Advance. The positive effect 
of this drugs combination on the course, clinical manifestations of degenerative-dystrophic diseases of the spine, which 
favorably affected the functional state of the musculoskeletal system as a whole. The authors used clinical, standardized 
investigations in patients, and laboratory data, radiological and tomographic (CT or MRT) methods.
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Макишев А.К., Кенбаева Д.К., Манамбаева З.А., Медеубаев Р.К., Хазипова Г.А.,
Музапарова Р.Н.

РЕАКЦИЯ ГУМОРАЛЬНОГО ЗВЕНА ИММУНИТЕТА НА 
ИММУНОТРОПНУЮ  ТЕРАПИЮ РАКА ЯИЧНИКОВ

АО «Медицинский университет Астана» 
Государственный медицинский университет г.Семей

Актуальность проблемы: Состояние гумораль
ного иммунитета не относится к числу ключевых по
казателей, обуславливающих основные механизмы 
противоопухолевой иммунной резистентности [1]. 
Гораздо более значительную роль в состоянии про
тивоопухолевого иммунитета играют, как известно, 
клеточные механизмы [2,3]. В то же время, известно, 
что развитие злокачественных новообразований не 
только сопровождается определенными изменения
ми со стороны гуморального иммунитета, но и они 
имеют определенное патогенетическое значение. В 
частности, ряд авторов указывает на возможность 
«маскировки» опухолей гуморальными факторами -  
компонентами системы гемостаза и иммунными ком
плексами [4,5]. Тем не менее, другие исследователи 
указывают на возможность формирования полных 
антител к опухолевым тканям [6].

Кроме того, само по себе состояние гуморально
го иммунитета является существенным индикатором, 
позволяющим оценивать общий уровень иммунной, в 
том числе противоопухолевой, защиты.

В частности, определенное значение в изучении 
состояния общего иммунитета имеет определение 
циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК), сни
жение содержания которых в крови свидетельствует о 
недостаточности гуморального иммунитета, неполно
ценности антител, а выраженное повышение -  о пода
влении механизмов элиминации ЦИК за счет умень
шения функциональных свойств фагоцитирующих 
клеток [7].

Одним из наиболее перспективных подходов к ле
чению злокачественных новообразований в настоя
щее время считается активация собственного проти
воопухолевого иммунитета организма. При этом воз
можны два основных его пути коррекции -  активация 
специфических механизмов противоопухолевого им
мунитета и неспецифическое повышение иммунной 
резистентности [8].

В то же время, следует указать на тот факт, что не
посредственная активация противоопухолевых меха
низмов является, по мнению большинства авторов, 
более адекватным путем лечения.

Цель исследования: Оценка степени нарушений 
гуморального иммунитета у больных раком яичников 
с оценкой его эффективности при осуществлении по
лихимиотерапии.

Материалы и методы: осуществлено комплекс
ное клинико-иммунологическое обследование 105

больных раком яичников. Из них 56 пациентов со
ответствовали III клинической стадии (T3a-6NOMO), 
49 -  IV клинической стадии (T1-3N1M0-1, T4N0- 
1М0-1).

Для определения показателей гуморального имму
нитета у больных проводился количественный анализ 
содержания иммуноглобулинов (Ig) методом радиаль
ной иммунодиффузии в геле, определение циркули
рующих иммунных комплексов (ЦИК) в сыворотке 
преципитацией полиэтиленгликолем.

Определены показатели гуморального иммунитета 
в крови в динамике комплексного лечения, включаю
щего применение полихимиотерапии и разработан
ной методики специфической иммунотерапии, вклю
чающей инкубацию аутолимфоцитов с опухолевыми 
антигенами и стимулятором роста Т-лимфоцитов и 
хелперным фактором для киллеров (интерлейкин-2).

При лечении больных раком яичников в рамках 
работы были использованы следующие схемы химио
терапии:

Цисплатин -  50 мг -  1 день (в/брюшинно), доксо- 
рубицин -  50 мг -  4 день, метотрексат -  20 мг -  со 2 по 
9 день, циклофосфан -  500 мг -  с 3 по 10 день (в/в).

Цисплатин -  25 мг -  1-3 день (в/в), циклофосфан -  
600 мг -  с 3 по 8 день (в/м).

Цисплатин -  25 мг -  1-3 день (в/в), циклофосфан 
-  600 мг -  с 3 по 8 день (в/м), фармарубицин 50 мг на 
6 день.

Гемзар 1000 мг в/в с 1 по 8 день, карбоплатин 300 
мг в 1 день.

Контрольную группу составили 40 практически 
здоровых женщин в возрасте от 40 до 60 лет (средний 
возраст 50,8±1,6 года), подвергнутых комплексному 
клиническому (для исключения диагноза злокаче
ственного новообразования)

Статистическая обработка осуществлялась с ис
пользованием методов вариационной статистики.

Результаты исследования и обсуждение: Полу
ченные нами результаты свидетельствовали о том, 
что у больных раком яичников III ст. на фоне ПХТ 
не было выявлено динамики содержания IgA и IgM в 
крови. Концентрация IgG недостоверно снизилась.

В то же время, отмечался достоверный рост со
держания ЦИК относительно исходного уровня (на 
26,3%, р<0,05, а различия с контрольной группой 
практически здоровых лиц составили 318,8% в сторо
ну повышения у больных раком на фоне ПХТ, р<0,01) 
(рисунок 1).
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У больных раком яичников III ст. отмечалось до
стоверное относительно контрольной группы сниже
ние содержания IgA на 29,7% при проведении ПХТ. 
Различия с исходным уровнем были недостоверными 
(таблица 1).

В той же степени снижалось содержание в кроги 
IgM (на 30,1%), хотя различия с исходным показате
лем были менее выраженными.

Уровень содержания IgG уменьшался у больных 
раком яичников в ходе ПХТ в наибольшей степени 
среди всех обследованных групп. При этом различия 
с контрольной группой достигали 26,2% (р<0,05).

мости от клинической стадии

Таблица 1 - Динамика показателей гуморального звена иммунитета у больных раком яичников III ст. при 
проведении послеоперационной химиотерапии

Показатель Контрольная 
группа, п=40

Больные РЯ III ст., п=56
Р1 Р2 РЗдо начала 

ПХТ
на фоне 
ПХТ

IgA, г/л 1,3840,08 1,22Д=0,08 1,25±0,08 >0,05 >0,05 >0,05
IgM, г/л 1,8640,11 1,614=0,11 1,574=0,11 >0,05 >0,05 >0,05
IgG, г/л 10,55±0,59 10,78±0,80 9,3440,60 >0,05 >0,05 >0,05
ЦИК, ЕОП 11,740,8 38,84=3,3 49,0±3,9 <0,01 <0,01 <0,05
Примечание — Р1 — достоверность различий больных с контролем до начала противоопухолевой терапии, 

Р2 -  достоверность с контролем на фоне проведения противоопухолевой терапии,
РЗ -  достоверность различий показателей до начала и на фоне терапии_____________________________

I РЯ Ш  ст. 
I Р Я  IV  ст.

К он тр оль  Д о  начала Н а  фоне
С Л Т СЛТ

Рисунок 1 - Особенности содержания и динамики 
ЦИК в крови обследованных больных РЯ в зависи-

Таблица 2 - Динамика показателей гуморального звена иммунитета у больных раком яичников IV ст. при 
проведении послеоперационной химиотерапии

Показатель Контрольная 
группа, п=40

Больные РЯ IV ст., гг=49
Р1 Р2 РЗдо начала 

ПХТ на фоне ПХТ

IgA, г/л 1,3840,08 1,0340,07 0,97±0,07 <0,05 <0,05 >0,05
IgM, г/л 1,864=0,11 1,4340,10 1,3040,09 <0,05 <0,05 >0,05
IgG, г/л 10,5540.59 9,2040.76 7,7940,53 >0.05 <0.05 >0,05
ЦИК, ЕОП 11.740.8 62,445,0 85,147,1 <0,01 <0,01 <0,05

Примечание -  PI -  достоверность различий больных с контролем до начата противоопухолевой терапии, 
Р2 -  достоверность с контролем на фоне проведения противоопухолевой терапии,
РЗ -  достоверность различий показателей до начала и на фоне терапии_________ ____________________

Одновременно у больных при IV клинической ста
дии отмечалось наиболее выраженное превышение 
содержания в крови ЦИК, достигающее на фоне ПХТ 
627,4% (р<0,01).

В целом полученные данные свидетельствуют о 
наличии значительных изменений в состоянии гумо
рального иммунитета у больных злокачественными

новообразованиями рассматриваемых локализаций 
при проведении специфической противоопухолевой 
терапии. При этом на фоне химиотерапии у больных 
раком яичников -  повышение концентрации ЦИК.

Влияние СИТ на показатели гуморального имму
нитета у больных раком яичников III ст. на фоне по
лихимиотерапии представлено в таблице 3.

Таблица 3 - Динамика показателей гуморального звена иммунитета у больных раком яичников III ст. при 
проведении СИТ на фоне послеоперационной химиотерапии

Показатель Контрольная 
группа, п=40

Больные РЯ Ш ст., п=56
Р1 Р2 РЗпри проведении 

ПХТ
при проведении 

ПХТ + СИТ
IgA, г/л 1,3840,08 1,2540,08 1,3140,08 >0,05 >0,05 >0,05
IgM, г/л 1,8640,11 1,5740,11 1,6340,10 >0,05 >0,05

mосГА

IgG, г/л 10,5540,59 9,3440,60 10,1740,60 >0,05 >0,05 >0,05
ЦИК, ЕОП 11,740,8 49,043,9 ■ 45,243,3 <0,01 <0,01 >0,05

Примечание -  Р1 -  достоверность различий больных с контролем на фоне противоопухолевой терапии, Р2 
-  достоверность с контролем при проведении ПХТ + СИТ, РЗ -  достоверность различий показателей при 
проведении ПХТ и ПХТ + СИТ _____
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Видно, что при проведении ПХТ + СИТ было за
регистрировано повышение содержания в крови им
муноглобулинов всех основных классов на фоне уме
ренного снижения концентрации ЦИК. В то же время, 
достоверных различий между группами ПТХ и ПХТ 
+ СИТ зарегистрировано не было. В ходе проведения 
комбинированной терапии сохранялось достоверное 
повышение содержания в крови ЦИК (на 286,3% от
носительно контрольной группы практически здоро

вых лиц, р<0,05).
У больных раком яичников IV ст. проведение СИТ 

на фоне ПХТ ассоциировалось с относительным (не
достоверным) снижением степени нарушений содер
жания иммуноглобулинов всех основных классов, 
причем по всем исследованным показателям различия 
в группе ПХТ + СИТ с контрольной группой остава
лись достоверными (р<0,05) (Таблица 4).

Таблица 4 - Динамика показателей гуморального звена иммунитета у больных раком яичников IV ст. при 
проведении СИТ на фоне химиотерапии

Показатель Контрольная 
группа, п=40

Больные РЯ IV ст., п=49
Р1 Р2 РЗпри проведе

нии ПХТ
при проведе
нии ПХТ + 

СИТ
IgA, г/л 1,38±0,08 0,97±0,07 1,08±0,07 <0,05 <0,05 >0,05
IgM, г/л 1,86±0,11 1,30±0,09 1,34±0,09 <0,05 <0,05 >0,05
IgG, г/л 10,55±0,59 7,79±0,53 8,56±0,52 <0,05 <0,05 >0,05
ЦИК, ЕОП 11,7±0,8 85,1±7,1 64,4±4,8 <0,01 <0,01 <0,05
Примечание — Р1 — достоверность различий больных с контролем на фоне противоопухолевой терапии, Р2 -  до
стоверность с контролем при проведении СИТ, РЗ -  достоверность различий показателей при проведении ПХТ и 
ПХТ + СИТ

Однако проведение СИТ на 
фоне ПХТ в данной группе сопро
вождалось достоверной динамикой 
к уменьшению степени нарушений 
содержания в крови ЦИК (различия 
с группой ПХТ составили 24,3%, 
р<0,05) (рисунок 2).

В то же время, степень превы
шения содержания ЦИК над контро
лем при проведении СИТ составила 
450,4% (р<0,01), что свидетельству
ет о сохранении выраженной степе
ни иммунокомплексной патологии 
при использовании разработанного 
метода лечения (СИТ).

До начала 
П Х Т

На фоне ПХТ На фоне 
П Х Т + С И Т

и  РЯ III ст. 
■  РЯ IV ст.

Рисунок 2 - Динамика содержания ЦИК у больных раком яични
ков в зависимости от клинической стадии и проведения полихимио
терапии и СИТ

В целом полученные данные свидетельствуют как 
о наличии значительных нарушений показателей им
мунной реактивности со стороны гуморального зве
на системы иммунитета, так и о развитии динамики

к ее коррекции при применении метода специфиче
ской иммунотерапии. Однако нарушения, в первую 
очередь, со стороны содержания ЦИК, сохраняются и 
после проведения СИТ.
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ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ \

АНАЛЫҚ БЕЗДЕРДЩ ҚАТЕРЛІІСІГІНЩ ИММУНОТРОПТЫҚ ТЕРАПИЯСЬША 
ИММУНИТЕТТЩ ГУМОРАЛДЫ БУЫНЫНЬЩ РЕАКЦИЯСЫ

Полихимиотерапия аясында аналық бездердің катерлі ісігімен ауыратындардың иммунды жүйесінің 
гуморалды буыны көрсеткіштерінің динамикасьша жэне оның арнайы иммунотерапиямен үйлесімділігіне 
зерттеу жүргізілді. Аралас терапияны қолданғанда, гуморалды иммунитет көрсеткіштеріне түзетулер енгізу 
тенденциясыньщ бары анықталды.

THE REACTION OF HUMORAL IMMUNITY TO IMMUNOTHERAPY IN OVARIAN CANCER

The study of dynamics of the humoral immune system in patients with ovarian cancer during chemotherapy and its 
combination with specific immunotherapy. Revealed that the use of combination therapy there was a tendency for the 
correction of humoral immunity.

Ахмедьянова Г.У., Нигмаіпулина ТА., Ермагамбет Ж.Б.,
Толемис Г.Д.

ХИРУРГИЧЕСКАЯ ТАКТИКА ПРИ РАСПРОСТРАНЕННОМ 
ПЕРИТОНИТЕ В НЕОТЛОЖНОЙ ГИНЕКОЛОГИИ

АО «Медицинскийуниверситет Астана»

Проблема воспалительных заболеваний придат
ков матки на протяжении многих лет остается одной 
из наиболее актуальных в клинической практике. В 
структуре воспалительных заболеваний женских по
ловых органов особое место занимает гнойная инфек
ция, которая характеризуется длительным, прогресси
рующим течением, наклонностью к рецидивам, высо
кой частотой полиорганных осложнений, являющихся 
основной причиной инвалидизации и гибели женщин. 
В структуре гинекологической заболеваемости вос
палительные процессы внутренних половых органов 
составляют 60-65%, причем у 4-15% женщин диагно
стируют воспалительные заболевания маточных труб 
и яичников [1,3].

В последнее десятилетие в лечении воспалитель
ных заболеваний придатков матки наметились два 
основных направления -  консервативное и хирурги
ческое. Для неоперативного лечения предложен ши
рокий арсенал медикаментозных средств, среди кото
рых важнейшее место занимают новейшие антибак
териальные препараты. Однако, их клиническая эф
фективность часто оказывается недостаточной, что во 
многом обусловлено тяжестью течения инфекционно
го процесса, глубокими структурными изменениями

пораженной ткани, сложностью подбора оптималь
ных схем лечения и режима введения антибиотиков.

Клинический опыт показывает, что основным ме
тодом лечения гнойных воспалительных заболеваний 
придатков матки по-прежнему остается хирургиче
ский. Наиболее часто гнойные воспалительные забо
левания придатков матки диагностируют у женщин 
репродуктивного возраста, а пик заболеваемости при
ходится на период от 30 до 35 лет.

Вопрос о выборе объема хирургического вмеша
тельства при гнойно-воспалительных заболеваниях 
придатков матки по-прежнему остается одним из наи
более сложных. Бесспорно, во время операции не
обходимо полностью удалять очаг деструкции (пио- 
сальпинкс, тубоовариальный абсцесс), и вместе с тем 
у женщин репродуктивного возраста вмешательство 
должно быть максимально щадящим.

В то же время при септических состояниях, разли
том или диффузном перитоните, при наличии множе
ственных абсцессов в малом тазу, при сопутствующих 
заболеваниях тела или шейки матки показаны ради
кальные хирургические вмешательства (экстирпация 
или надвлагалищная ампутация матки). Не менее 
сложен вопрос и дренирования брюшной полости по-
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еле ее санации. Существуют 3 способа дренирования: 
пассивное, с помощью дренажных систем; активное 
(аспирационно-промывное и динамическое лапаро
скопическое); открытое ведение брюшной полости 
(лаларостомия).

Первый способ дренирования брюшной полости 
технически наиболее прост, однако столь же несовер
шенен. Применять его следует только при пельвио- 
перитоните. Второй способ более прогрессивный, но 
очень трудоемкий, требует ежедневного лапароско
пического контроля и анестезии. Лапаростомия все 
больше приобретает новых сторонников, так как этот 
метод более прост и дает меньшее количество ослож
нений [2,4,5].

Материал и методы исследования: Распростра
ненный перитонит чаще встречается в неотложной 
гинекологии при гнойно-воспалительных заболева
ниях матки и ее придатков. За 5 лет в нашей клинике 
произведено 879 операций по поводу гнойных пора
жений матки с придатками. Возраст пациенток ко
лебался от 14 до 51 лет, 75% из них приходится на 
репродуктивный период.

Распространенный перитонит был у 84 паци
енток, разлитой у 43, диффузный у 41. все женщины 
были прооперированы в течение 3 часов после посту
пления в стационар и предоперационной подготовки. 
Были выполнены следующие оперативные вмеша
тельства: экстирпация матки (3), ампутация матки с 
придатками (31), одно- или двусторонняя тубооварио- 
эктомия (50).

Всем пациенткам со II и III степенью эндо
токсикоза проводились плазмофорез и УФО крови. 
С диффузным перитонитом прооперирована 41 боль
ная. Возраст пациенток колебался от 14 до 49 лет, в 
среднем составив 43 года. Диффузный перитонит был 
обусловлен двусторонним аднекситом с образованием 
тубоовариальных опухолей (38), гнойным эндометри
том после кесарева сечения (2), перфорацией матки 
(1). I степень эндотоксикоза была у 18 пациенток, II 
- у  18,111- у 5.

Выполнены следующие операции: двусторонняя 
тубэктомия (8), односторонняя тубоовариоэктомия с 
тубэктомией с другой стороны (19), односторонняя 
тубоовариоэктомия с резекцией большого сальника
(4), ампутация матки с придатками и резекцией боль
шого сальника (9), экстирпация матки (1). Брюшную 
полость дренировали трубками, иногда тампонами.

Разлитой перитонит при гнойно
воспалительных заболеваниях придатков матки был 
у 43 пациенток. У 41 из них выявлен двусторонний 
аднексит с формированием тубоовариальных опухо
лей, у 1 -гнойный эндометрит, у 1- киста яичника с 
нагноением и перфорацией. В брюшной полости во 
время операции было найдено от 100 до 2500 мл гноя 
(в среднем 680 ± 2.4 мл).

В этой группе выполнены следующие опера
ции: одно- и двусторонняя тубоовариоэктомия (19), 
ампутация матки с придатками (22), экстирпация мат
ки (2).

Все больные с разлитым перитонитом были 
разбиты на группы, отличающиеся по методике дре
нирования брюшной полости.

1-ю группу составили 13 пациенток. Двусто
ронний аднексит с формированием тубоовариальных 
опухолей выявлен у 10 больных, гнойный сальпин

гит -  у 2, эндометрит -  у 1. По времени поступления 
после начала заболевания пациентки распределились 
следующим образом: до 24 ч -  5,24-48 ч -  1, более 48
4 -  7. Эндотоксикоз I степени выявлен у 3 больных, II 
степени - у 7, III степени -  у 3. Средний возраст па
циенток 38 лет. Среднее количество гноя в брюшной 
полости во время операции составило 620 ± 1,6 мл. 
При исследовании содержимого из брюшной полости 
на микрофлору роста не выявлено у 5, грамотрица- 
тельная микрофлора определена у 4 пациенток, грам- 
положительная -  у 2, исследование не проводилось 
у 2 пациенток. Выполнены следующие операции: 
двусторонняя тубоэктомия (4), двусторонняя тубоо
вариоэктомия (2), ампутация матки с придатками (6), 
экстирпация матки (1).

В этой группе после выполнения основного эта
па операций брюшная полость осушена тампонами и 
электроотсосом, дренирование осуществлено с помо
щью введения трубок в верхний этаж брюшной поло
сти, тампонов в малый таз.

Во 2-й группе с разлитым перитонитом было 
30 больных. Двусторонний аднексит с формировани
ем тубоовариальных опухолей диагностирован у 26, 
киста яичника с нагноением и перфорацией -  у 3, вне- 
больничный аборт -  у 1 пациентки. Средний возраст 
больных составил 42 года. Среднее количество гноя в 
брюшной полости 680 ± 1,6 мл. При микробиологиче
ском исследовании роста микрофлоры не выявлено у 
12 больных, грамотрицательная флора была у 9, грам- 
положительная -  у 5, посев не взят у 4 пациенток. 
Выполнены следующие операции: односторонняя ту
боовариоэктомия с тубоэктомией с противоположной 
стороны (3), дву сторонняя тубоэктомия (6), то же, но с 
резекцией большого сальника (4), ампутация матки с 
придатками (16), экстирпация матки (1).В этой группе 
больных после основного этапа операции выполняли 
лапаростомию с открытым путем санации и дрени
рованием брюшной полости.

Для этого производили широкую срединную 
лапаротомию, устранение источника перитонита, са
нацию брюшной полости 8-10 л дезинфицирующего 
раствора . Брюшную полость осушали тампонами и 
с помощью электроотсоса. В корень брыжейки ки
шечника вводили новокаин 0,5% -60,0 и промывали 
раствором реополиглюкина 400-800мл для улучшения 
микроциркуляции. Через 36-48 часов проводили про
граммную санационную лапоростомию с последую
щим ушиванием брюшной стенки.

Результаты исследования: Для развития гнойно
го процесса весьма важен фактор времени. Мы раз
делили время с момента заболевания на 3 периода: 
до 24ч, 24-48 ч и более 48 ч. при этом выявлено, что 
пациентки с диффузным перитонитом практически 
одинаково распределялись во всех периодах: до 24 ч -
5 (38,5%), 24 -  48 ч -  3 (23%), более 48 ч -  5 (38,8%). 
При разлитом гнойном перитоните большинство жен
щин (50%) обращались за медицинской помощью 
только через 2 суток и более с момента заболевания: 
до 24 ч -  6 (20%),24 -  48 ч -  9 (30%), более 48 ч -  15 
(50%).

Также отличались данные при диффузном и 
разлитом перитоните в зависимости от степени эндо
токсикоза. Если при диффузном перитоните эндоток
сикоз I степени был у 5 (38,5%), II -  у 5 (38,5%), III -  у 
3 (23%) пациенток, то при разлитом перитоните со
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ответственно у 7 (23,4%), 8 (26,6%), и 15 (50%) боль
ных. Снижение эндотоксикоза до I степени наступило 
в группе с диффузным перитонитом на 3,2±0,9-е сут
ки после оперативного вмешательства, при разлитом 
перитоните в 1-й группе на 6,1±0,9-е сутки после опе
ративного вмешательства, при разлитом перитоните 
в 1 - й группе на 6,1±0,3-и сутки и во 2-й группе на 
4,2±0,6-е сутки.

При изучении микрофлоры, взятой из брюшной 
полости во время операции, в большинстве случаев 
посев роста не дал, чаще всего это было при диф
фузном перитоните. При разлитом перитоните у 34% 
женщин выявлена грамотрицательная флора, у 16,3 — 
грамположительная.Летальности у женщин с диффуз
ным перитонитом не было, при разлитом перитоните 
в 1-й группе умерла 1 (7,7%) больная, во 2-й -  также 
1 (3,3%). Особенно много осложнений было после 
оперативного лечения больных с разлитым гнойным 
перитонитом. Так, в 1-й группе было 8 (61,5%) ослож
нений: сепсис у 1 (7,7%), межкишечный абсцесс -  у 3 
(23%), пневмония -  у 2 (15,4%), нагноение послеопе
рационной раны - у  2 (15,4%). Во 2-й группе с откры
тым ведением брюшной полости частота осложнений 
составила 20%, сепсис диагностирован у 1 (3,3%), ки
шечная непроходимость -  у 1 (3,3%), пневмония -  у 1

(3,3%), межкишечные абсцессы -  у 2 (6,6%). при этом 
абсцессы брюшной полости были вскрыты и дрени
рованы на раннем этапе, обычно на 3 -  4-е сутки во 
время перевязки лапаростомной раны.

Обсуждение:!! современных условиях все чаще 
встречаются запущенные формы воспалительных за
болеваний придатков матки с таким грозным ослож
нением, как диффузный или разлитой перитонит.

При разлитом перитоните большинство жен
щин (51,8%) обращаются за медицинской помощью 
только через 2 суток и более с момента заболевания. 
Известно, что анаэробная микрофлора при воспали
тельных процессах в брюшной полости составляет 
40 - 75% , поэтому открытое дренирование брюшной 
полости с последующей этапной ревизией является 
вполне доступным и эффективным средством для 
практического здравоохранения.

Применение открытого ведения брюшной 
полости после санации источника разлитого перито
нита по сравнению с закрытым методом дренирова
ния позволило уменьшить степень эндотоксикоза до I 
степени с 6,1±;0,3 до 4,2±0,6 сут, средний койко-день 
сократился с 25,8±0,4 до 18,7±0,1 сут, летальность -  с 
7,7 до 3,3%, частота осложнений -  с 61,5 до 20%.
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ЖЕДЕЛ ГИНЕКОЛОГИЯ САЛАС ЫН ДА ЖАЙЫЛҒАН ПЕРИТОНИТ КЕЗШДЕ 
ҚОЛДЛ1ІЫЛАТЫН ХИРУРГИЯЛЫҚ ТӘСІЛ

Бұл мақалада іш қуысын ашық түрде дренаждау тәсілі, соңынан ревизия жасау емнің тиімді әдісі екендігі 
жөніндегі мәселелер қарастырылған.

Іш қуысын ашықтүрде дренаждау арқылы шашыранды (жайылмалы) перитонит көзін алып тастауды, жабык 
дренаждау әдісімен салыстырғанда, эндотоксикоз деңгейі 1 дәрежеде 6,1 ± 0,3- тен 4,2 ± 0,6 бірлікке дейін 
төмендегендігі, ал асқыну дәрежесі 60,5 ретке немесе 20%-ға дейін төмендеуіне көмектесетіндігі аныкталды.

THE SURGICAL TACTICS OF DIFFUSE PERITONITIS Ш EMERGANCY GYNECOLOGY

The tactics of open-drainage of peritonyal cavity and next level -inspection is counted as a most effectial method 
of therapy.

The method of open-drainage after peritonitis excision can allows to decrease of endotoxisosis to the 1st degree 
,from 6,1 +/- 0,3 to 4,2 + /- 0,6; also the rate of inflammatory complications to 60,5 or to 20%.
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ГИПЕРПРОЛАКТИНЕМ ИЯ У М УЖ ЧИН

АО «Национальный Научный центр материнства и детства»
г.Астана

У мужчин некоторые аспекты патогенеза гипер
пролактинемии до настоящего времени остаются не
ясными. Кратковременная стимуляция секреции ИРЛ 
сульпиридом, метоклопрамидом и тиролиберином 
повышает концентрацию тестостерона и 17-оксипро- 
гестерона в крови, при этом усиливает продукцию 
тестостерона в ответ на стимуляцию хорионическим 
гонадотропином. Однако при хронической гиперпро
лактинемии наблюдается снижение уровня тестостеро
на в результате ингибирования пульсаторной секреции 
ГнРГ и гонадотропинов. Кроме того гиперпролакти
немия вызывает блокаду 5а-редуктазы с нарушением 
конверсии тестостерона в дигидротестостерон, что 
объясняет присутствие клинических признаков гипо- 
гонадизма при нормальных значениях тестостерона. 
Так, в ряде исследований было показано отсутствие 
повышения уровня дигидротестостерона после назна
чения хорионического гонадотропина у мужчин, нахо
дящихся на лечении сульпиридом, несмотря на значи
тельное увеличение уровней тестостерона. Спорным 
остается вопрос о влиянии гиперпролактинемии на 
состояние сперматогенной функции яичек. Гетероген
ность ПРЛ и его разнонаправленное (стимулирующее 
и тормозящее) влияние на репродуктивные функции 
у мужчин являются причиной отсутствия корреляции 
между показателями спермы и концентрацией гормо
на в сыворотке крови. В настоящее время рассматри
вается несколько механизмов влияния гиперпролак
тинемии на сперматогенез: а) сперматогенный арест 
с развитием олигозооспермии; б) нарушение подвиж
ности (астенозооспермия) и качества сперматозоидов 
(некрозооспермия, тератозооспермия).

Клинические проявления гиперпролактинемии 
у мужчин включают репродуктивные, сексуальные, 
метаболические и эмоционально-личностные нару
шения. При макропролактиномах клинические про
явления в трети случаев связаны с масс-эффектом 
опухоли: дефекты полей зрения — 36,6%, изолиро
ванный или пангипопитуитаризм — 33,8%, головные 
боли — 29,1%. У мужчин репродуктивные наруше
ния, обусловленные гиперпролактинемией включают 
снижение или отсутствие либидо, потенции (50-85%), 
бесплодие (3-15%), гинекомастию (6-23%), галакторею 
(0,5-8%) и внешние проявления гипогонадизма в виде 
недостаточного развития вторичных половых призна
ков (2-21%). Необходимо отметить, что среди причин 
бесплодия у мужчин гиперпролактинемия составляет 
от 3 до 30%, а среди причин олигоспермии — от 1до 
11%. Более того, перечисленные выше симптомы ги
погонадизма у мужчин не являются специфичными 
только для гиперпролактинемии, а у 15% мужчин с 
пролактиномами клиническая симптоматика может 
полностью отсутствовать. В связи с этим, возраст, в 
котором пролактиномы впервые диагностируются у 
мужчин, в среднем на 10 лет старше, чем у женщин. У

мужчин пролактиномы имеют более высокую потен
цию к росту, чаще встречаются агрессивные формы 
течения болезни с инвазивным ростом и малигнизаци- 
ей. В связи с этим, при обследовании и лечении муж
чин с нарушением половой функции и бесплодием, у 
врача любой специальности должна присутствовать 
настороженность в отношении ПРЛ-секретирующей 
аденомы гипофиза.

Основные направления диагностического поиска 
при установлении этиологии гиперпролактинемии 
определяются исходя из классификации гиперпролак
тинемического синдрома. Тщательный сбор анамнеза 
может позволить выявить ятрогенные и симптомати
ческие формы заболевания. Поскольку существует 
целый ряд внешних стимулов, вызывающих времен
ное и/или умеренное повышение уровня ПРЛ, диагноз 
патологической гиперпролактинемии может быть 
установлен только после повторного подтверждения 
повышенного уровня гормона и исключения сим
птоматических форм заболевания. Для исключения 
симптоматических и смешанных форм гиперпролак
тинемии, рекомендуется исследование функции щи
товидной железы.

Поскольку секреция ПРЛ подчиняется циркадным 
суточным ритмам (максимальная выработка отмеча
ется во время сна, минимальная — в утреннее время), 
забор крови следует проводить в утренние часы. Кон
центрацию ПРЛ выражают в нг/мл или в мкЕд/мл (1 
нг/мл соответствует 30,3 мкЕд/мл) или в мМЕ/мл (1 
мМЕ/мл соответствует 21 нг/мл). При оценке уровня 
ПРЛ следует ориентироваться на референсные значе
ния нормы для лаборатории, в которой проводится ис
следование. Поскольку сама манипуляция по забору 
крови может расцениваться как стресс-фактор и стать 
причиной умеренной гиперпролактинемии, то при 
оценке показателей ПРЛ в случае небольших отклоне
ний от нормы целесообразно проведение повторных 
(троекратных) исследований. Проведение функцио
нальных проб (с метоклопрамидом, тиролиберином) 
для дифференциальной диагностики причин гипер
пролактинемии в настоящее время не используют, по
скольку они обладают низкой информативностью. При 
гиперпролактинемии, наряду с исследованием уровня 
ПРЛ, определяются концентрации тестостерона — у 
мужчин, который, как правило, бывают снижены.

После общеклинического обследования и под
тверждения стойкого повышения уровня ПРЛ, паци
енту необходимо проведение нейровизуализации. Ме
тодом выбора является МРТ головного мозга, которая 
при подозрении на микроаденому проводится с кон
трастным усилением. КТ используют в случае невоз
можности проведения МРТ.

При проведенный анализа работы в отделе
нии ЭКО структура мужского бесплодия за период с 
2007-2009г. (п=823) показал, что обратившихся с про-
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блемой мужского бесплодия 823 человека. С гипер
пролактинемией 8 мужчин, что составил 0.9%. Из них 
у двоих при обследовании выявлена микроаденома ги
пофиза, что составило 25%, из числа пациентов с повы

шенным уровнем пролактина в крови. В одном случае 
установлена смешанная форма мужского бесплодия 
(обтурационная+эндокринная с наличием микроаде
номы гипофиза).
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ЕРКЕКТЕРДЕГІ ГИПЕРПРОЛАКТИНЕМИЯ

2007-2009 жылдар аралығында бедеулікпен 823 адам қаралған. Олардың ішінде 8 еркекте гиперпролакти
немия байқалды, яғни 0.9% құрап отыр. Оның екеуінде гипофиздің микроаденомасы аныкталған. Ал қандағы 
пролактиннің жогары деңгейі зергтелушілердің 25% байқалып отыр. Тек еркектер бедеулігінің аралас формасы 
бір рет қана байқалғанды анықталды.

HYPERPROLACTINEMIA IN MALES

Review the work in the IVF department, in particularly the structure of male infertility during the period from 
2007-2009 has showed that number of patients with male infertility is 823 prs. 8 men with hyperprolactinemia , that 
amounted to 0.9%. Of these, two in the survey revealed microadenoma pituitary, which accounted for 25% of the num
ber of patients with elevated levels of prolactin in the blood. In one case, the mixed form of male infertility (obstructive 
+ endocrine with microadenomy pituitary).
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ВОПРОСЫ КЛИНИЧЕСКОМ И  ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ

А.Б.Пшенбаев

КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ У 
М УЖ ЧИН С БЕСПЛОДИЕМ, ОБУСЛОВЛЕННЫМ АНТИСПЕРМАЛЬ-

НЫ М И АНТИТЕЛАМИ

АО «Национальный Научный центр материнства и детства»
Г.Астана

Мужское бесплодие - неспособность зрелого муж
ского организма к оплодотворению. Возросший инте
рес к мужскому бесплодию за последнее время обу
словлен данными, показавшими, что в 30-50% случаев 
причины бесплодия в браке связаны с нарушениями 
репродуктивной функции мужчин.[1]

Не все клетки организма доступны иммунным 
клеткам, циркулирующим в крови. Некоторые отде
лены специальными барьерами: например, нейроны 
головного мозга - гемато-энцефалическим; клетки 
сперматогенеза, обеспечивающие образование сперма
тозоидов в яичках, - гемато-тестикулярным (в первом 
случае барьеры существуют между кровью и тканью 
головного мозга, во втором - между кровью и тканью 
яичка). Это связано с тем, что в процессе развития у 
некоторых клеток появляются белковые структуры 
(антигены), отсутствовавшие на момент рождения и в 
первые дни жизни. Например, сперматозоиды появля
ются у мальчиков в 11 -13 лет и содержат элементы, 
необходимые для оплодотворения и ранее не контак
тировавшие с иммунными клетками. Поэтому на них 
может развиться иммунный ответ, то есть начнут вы
рабатываться антитела. Чтобы этого избежать, сперма
тозоиды развиваются в специальных трубочках - спер- 
матогенных канальцах, стенки которых пропускают 
кислород, гормоны, питательные вещества, но не по
зволяют контактировать с циркулирующими в крови 
иммунными клетками. На развивающихся спермато- 
генных клетках и зрелых сперматозоидах отсутствуют 
антигены HLA-комплекса. Кроме того, специальные 
клетки яичка вырабатывают особое вещество - Fas - ко
торое вызывает быструю смерть лимфоцитов, проник
ших в ткани яичка. В снижении активности иммунных 
реакций участвуют и клетки яичка, вырабатывающие 
мужской половой гормон тестостерон (известно, что 
андрогены - мужские половые гормоны, как и другие 
стероидные гормоны, способны ослаблять иммунный 
ответ). [1,9,10,11,12]

Причиной появления антиспермальных антител 
Г АС ATI является нарушение гемато-тестикулярного 
барьера (ГТБ). Иммунное бесплодие может быть вы
звано заболеваниями генталий (воспаление яичка, 
придатка яичка, семенных пузырьков, варикоцеле, 
травмой органов мошонки).

Антиспермальными антителами (АСА) -  называ
ют антитела против антигенов сперматозоидов. АСА 
выявляют как у мужчин и женщин, страдающих бес
плодием, так и у здоровых людей (The ESHRE Capri 
Workshop Group, 1997). В ряде исследований циркули
рующие АСА выявлены в одинаковой концентрации 
как у virgo и беременных, так и в группах социального 
риска (Claman 1993). [2,3,13,14]

В живых сперматозоидах АСА связываются только 
с антигенами их наружной мембраны. Поэтому толь

ко АСА, связывающиеся с поверхностной мембраной 
сперматозоида, имеют клиническое значение (Jairai et 
al. 2000).

Большинство антител, возникающих в биологи
ческих жидкостях, являются физиологическим про
цессом, не вызывают заболевания и не имеют кли
нического значения (Bronson et al., 1984.; Bohring and 
Krause, 2003). [2,3,15]

В 1997 году ESHRE опубликовала обобщенные 
данные основных работ, касающихся влияния АСА 
на репродуктивную функцию. Выраженность влияния 
АСА на вероятность наступления спонтанной беремен
ности у пар, где хотя бы один из партнеров имел АСА 
в сыворотке крови, напрямую зависела от метода вы
явления АСА. Если определяли титры агглютинации и 
иммобилизации сперматозоидов (семь исследований), 
то вероятность наступления спонтанной беременно
сти снижалась на 38% по сравнению с контролем; при 
использовании метода иммунофлюоресценции - на 
18% (в одном исследовании); по результатам сме
шанной антиглобулиновой реакции (MAR-тест) (три 
исследования) вероятность наступления беременно
сти снижалась на 14%; если использовали тест с им
мунными шариками (IBT) - на 6% (The ESHRE Capri 
Workshop Group, 1997). [6,9]

Проспективные исследования, в которых приме
нялись более современные методы выявления АСА, 
демонстрируют меньшее влияние АСА на фертиль
ность, чем ретроспективные исследования, основан
ные на методах агглютинации и иммобилизации спер
матозоидов (The ESHRE Capri Workshop Group, 1997). 
[6,9,14,15].

Учитывая, что результаты исследований зависели 
от использованных методов, обзор начинается с мето
дов определения АСА. При описании методов особое 
внимание уделено их клинической значимости и цен
ности для практикующего врача.

По данным американской ассоциации репродуктив
ной медицины (ASRM), каждая из пяти супружеских 
пар репродуктивного возраста в Соединенных Шта
тах бесплодна. Несмотря на адекватное медицинское 
обследование, приблизительно у 15% из них выявить 
причину бесплодия не удается (Wallach et al., 1995). 
В настоящее время активно разрабатывается гипотеза 
иммунного генеза идиопатического бесплодия, полу
чены доказательства иммуномодуляции фертильности 
у многих пар с бесплодием неясного генеза. Одним 
из главных проявлений подобной иммуномодуляции 
является наличие или отсутствие антиспермальных 
антител (АСА). [2,3,13,15]

Цель исследования. Мы провели анализ группы 
пациентов, у которых обнаружены антиспермальные 
антитела, с целью изучить основные провоцирующие 
факторы.
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Материалы и методы: Проведен анализ данных 
пациентов, обратившихся по поводу бесплодия в пе
риод с 2007 по 2009 год (823мужчины) с проблемой 
мужского бесплодия. Пациенты были обследованы со
гласно протоколу ВОЗ (2000). Определялись длитель
ность бесплодия, проводился анализ анамнестических 
данных, возможно связанных с формированием АСА.

• характер детских инфекций.
• количество браков.
• продолжительность последнего брака.
• наличие детей в предыдущих браках и вне 

них.
• прерванные беременности у половых пар

тнерш.
• особенности протекания периода полового 

созревания
• перенесенные или имеющиеся заболевания.
• травмы.

• характер и объем проводимых оперативных 
вмешательств на органах мочеполовой системы и 
органах таза.

• наличие профессиональных вредностей и 
значимых воздействий внешний факторов. [4,5,8]

Диагноз иммунологического бесплодия устанав
ливался на основании данных исследования эякулята. 
Исследование эякулята выполнялось согласно прото
колу ВОЗ (1999). Для выявления АСА использовался 
MAP-тест: смешаная иммуноглобулиновая реакция 
(mixed antiglobulin reaction, MAR-тест), предложен
ный Hendry et al., 1980; Jageretal., 1978. Тест считался 
положительным при выявлении более 50% спермато
зоидов, несущих АСА.

Результаты. За 2007-2009 годы обратилось с подо
зрением на иммунологическое бесплодие 150 мужчин, 
которым при обследовании проводился МАР-тест.

Таблица 1. Результаты МАР-теста.

результат Отр. Пол. 10-50% 51-60% 61-70% 71-80% 81-90% 91-100%
Количество абс. 106 44 27 8 3 1 3 2
% 70.6 29.4 61.3 18.1 6.8 2.2 6.8 4.8
всего 150

Таблица 2. Структура положительных результатов по возрасту

Возраст До 35 лет 36-40 лет 41и старше
Количество абс. 8 7 2
% 47 41 12
всего 17

ТаблицаЗ. Перенесенные заболевания в анамнезе

Перенесенное заболевание Количество абс. %
ЗППП ( хламидии, уреаплазмы , микоплазмы и др.) 13 76.7
Травмы органов мошонки 1 5.8
Варикоцеле ( не оперированные) 2 11.7
Прочие (ревматоидный полиартрит) 1 5.8

всего 17 100

Из числа обследованных у 4-х есть ранее рожден
ные дети .Во время исследования выявлено -  при про
ведении МАР теста , положительный результат у 44 
из них у 17 пациентов больше 50%. Анализ структуры 
по возрасту показывает что больший процент -47% до 
35 лет. По данным перенесенных заболевании -76.7% 
после перенесенных ЗППП.

Частота встречаемости АСА из числа обративших
ся составила 5,3% (44 из 823). Средний возраст паци
ентов составил 34 года (25-54 года). Средняя продол
жительность бесплодия в группе составила 73 месяца 
(12-144). Среди возможных причинных факторов пе
ренесенная инфекция, передающаяся половым путем 
была выявлена в 76.7%. Средняя концентрация спер
матозоидов составила 68 млн/мл, (385- 12); средняя 
подвижность (А+В) 46% (17-77), средняя морфология 
7% (4-13) по строгим критериям.

Выводы: Данная работа позволила охарактеризо
вать группу пациентов с достоверно положительным 
MAP-тестом: в подавляющем большинстве это муж
чины до 40 лет. Среди возможных этиофакторов фигу
рировала перенесенная урогенитальная инфекция. Не 
отмечено преобладания этиофакторов, которые тради
ционно рассматриваются как причины формирования 
АСА, такие как травма яичка, варикоцеле, гениталь
ная хирургия.

Большинство пациентов, являясь бесплодными в 
результате резко положительного МАР-теста, имеют 
нормальные традиционные показатели спермограм- 
мы, такие как концентрация, подвижность, морфоло
гия. Это подтверждает необходимость проводить ис
следование на АСА всем пациентам, обратившимся с 
бесплодием.
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ЕРКЕКТЕРДЕГІАНТИСПЕРМАЛЫҚ АНТИДЕНЕЛЕРМЕН КӨРШІС БЕРЕТШ  
БЕДЕУЛПСТЩ КЛИНИКАЛЫҚ-ЛАБОРАТОРЛЫҚ ЕРЕКШЕЛПСТЕРІ

Бұл зерттеу жұмысы MAR - сынамасына оң сезімтаддық танытқан пациенттер тобын сипаттауға мүмкіндік 
берді, әсіресе ол 40 жаска дейінгі ер азаматтар болып отыр. Бедеуліктің себебі ретінде варикоцеле, жыныс 
жолдарының жарақаты қарастырылмақ, Оның негізгі этиологиялық фаторларының ішінде зәр шығару 
жолдарының инфекциясы алдыңғы орындарды алады.

Айта кететін жайт, MAR - сынамасына оң сезімталдық танытқан пациенттердің көпшілігі бедеу бола 
тұра спермограмма көрсеткіштері концентрациясы, қозғалғыштығы жэне морфологиялық көрсеткіші жағынан 
калыпты болып отыр. Бұл бедеулікпен каралған пациенттердің барлығын антиспермалық антиденеге тексеру 
қажеттігінің өзектілігін дәлелдейді.

CLINICAL AND LABORATORY PECULIARITIES IN MEN WITH INFERTILITY, ARISING AN
TISPERM ANTIBODIES

This work has allowed to characterize a group of patients with significantly positive MAR- 
test: in the vast majority are men under 40 years. Among the possible etiologic factors mentioned trans
ferred urogenital infection. There was no predominance etiologic factors, which are traditional
ly considered as the cause of formation of ASA, such as testicular trauma, varicocele, genital surgery.

The majority of patients being infertile as a result of sharply positive MAR test, have normal conventional sperm 
parameters such as concentration, motility, morphology. This confirms the need to conduct research on the ASA to 
patients who deal with infertility.

VAI. e о
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Г.С. Шаймуханова

ЭТИОЛОГИЧЕСКАЯ СТРУКТУРА ИНФЕКЦИЙ МОЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУ
ТЕЙ

г

Бактериологическая лаборатория АО «Республиканский Научный Центр Неот
ложной Медицинской Помощи», г. Астана

_____________ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ___________

Инфекции органов мочеполовой системы - ~  
один из наиболее часто встречающихся инфек
ционных заболеваний в амбулаторной практике, 
в специализированных и многопрофильных ста
ционарах. Нередко инфекции мочевыводящих 
путей (ИМВП) осложняют течение других забо
леваний [3].

По поводу инфекций мочевых путей ежегодно 
к врачам общей практики обращаются более 10 
млн., пациентов, в отделения скорой и неотлож
ной помощи -  1 млн. пациентов, госпитализиру
ется 100 тыс. больных. Знания вопросов диагно
стики и адекватной терапии инфекций мочевых____
путей необходимы врачам различных специаль
ностей. Много сложностей возникает у врача при кон
такте с пациентами пожилого возраста, страдающих 
почечной патологией.

Во всех случаях необходимо стремиться к установ
лению этиологии инфекции мочевыводящих путей, 
поскольку определение микроба-возбудителя дает 
возможность проведения целенаправленного лече
ния. Правильность и точность микробиологического 
анализа мочи во многом зависят от соблюдения тех
ники выполнения исследования. Бактериологическое 
исследование мочи желательно проводить во всех 
случаях клинически выраженной инфекции верхних 
и нижних отделов мочевыводящей системы, а также 
при бессимптомной бактериурии [1].

Учитывая вышесказанное, нами проведена работа, 
целью которой явилась изучение этиологии инфек
ции мочевыводящих инфекций.

Материалы и методы. Бактериологическое иссле
дование мочи проводилось у лиц, находящихся на ста
ционарном лечении в АО «Республиканский научный 
центр неотложной медицинской помощи» за 2009- 
2010гг. Микробиологическое исследование мочи про
водили до назначения антибактериальных препара
тов. Пробы мочи доставлялись в бактериологическую 
лабораторию в течение 1ч после забора. Бактериоло
гические исследования выполняли в соответствии с 
методическими указаниями к действующему приказу 
№535 от 22.04.1985г. «Об унификации микробиологи
ческих (бактериологических) методов исследования, 
применяемых в клинико-диагностических лаборато
риях лечебно-профилактических учреждений» [2].

Результаты и их обсуждение. Анализ полученных 
результатов показал, что в 99 (58%) случаях имеется 
микробная колонизация свыше Ю4КОЕ/мл (рисунок 
!)•

Рисунок 1. Обсемененность мочи при заболевани
ях мочеполовой системы

Основными возбудителями ИМВП являются пред
ставители кокковой флоры, которые выявляются у 
38,4% пациентов, а удельный вес семейства энтеро
бактерий - в 25,3%. Реже этиологическим фактором'" 
выделялись неферментирующие грамотрицательные 
бактерии (12,1%). У 42% обследуемых больных бак- 
териурия не выявлялась (рисунок 2).

Рисунок 2. Этиологическая структура заболеваний 
мочеполовой сферы

Удельный вес кокковой флоры при заболеваниях 
мочеполовой системы составляет 38,4% (рисунок 3).

Вэшеробшерп «НФПЛ. иикош  ■ tiptmotokil «пафалмоші

Р и с у н о к
3. Удельный 
вес кокковой 
флоры при 
заболеваниях 
мочеполовой 
системы
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Наиболее частым возбудителем мочевых инфекций 
является стрептококки, реже встречаются стафило
кокки и грибы Кандида. У 5% больных наблюдаются 
микробные ассоциации.

Таким образом, результаты проведенного исследо
вания позволяют сделать вывод, что среди микроорга

низмов, выделенных от больных, в стационаре неот
ложной помощи превалирует кокковая флора. Во всех 
случаях необходимо стремиться к установлению эти
ологии инфекции мочевыводящих путей, поскольку 
определение микроба-возбудителя дает возможность 
проведения целенаправленного лечения.
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ЗӘР IIIЫГ АР У ЖОЛДАРЫНЫҢ ИНФЕКЦИЯЛАРЬШЬЩ ЭТИОЛОГИЯ Л ЬІҚ ҚҮРЫЛЫСЫ

Бұл мақалада зәр шығару жолдарының инфекцияларының этиологиясы қарастырылды. Ең басты коздырғыш 
болып энтеробактерия тобы аньщталды (38,4%), грамм оң кокктар (25,3%). Сирек кездесетін этиологиялык 
фактор болып ферментсіз грам теріс бакгериялар (12,1%) анықгалды. Зерттеу барысында 42% наукастан бак- 
териялар табылмады.

ETIOLOGIC STRUCTURE OF INFECTIONS OF URINOEXCRETORY WAYS

Etiology of infections of urinoexcretory infections is studied. Basic causative agents are representatives of family 
of enterobacteriaceae, which come to light for 38,4% patients, and gram-positive cocci - in 25,3%. Rarer an etiologic 
factor was distinguish unfermenting gram-negative bacteria (12,1%). At 42% of the inspected patients bacteriuria did 
not come to light.
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ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

Н.Н. Плиска

МИКРОФЛОРА МОЧИ ДЕТЕЙ С ВРОЖ ДЕННЫМИ ПОРОКАМ И РАЗВИ
ТИЯ М ОЧЕВЫ ДЕЛИТЕЛЬНОЙ СИСТЕМ Ы

Национальный научный центр материнства и детства

Врожденные пороки развитии мочевыделительной 
системы продалжают оставаться актуальной пробле
мой в урологической практике, особенно у детей [1-
5]. Одной из причин роста патологии органов мочевой 
системы являются микроорганизмы [6].

Известно, что опасность бактериальной колониза
ции почек повышена у детей с нарушенной уродина- 
микой из-за морфологических (анатомических, орган
ных) или функциональных причин, препятствующих 
нормальному оттоку мочи из почек и снижающих их 
гидродинамическую санацию. К этому разделу факто
ров риска следует отнести многочисленные анатоми
ческие анамалии органов мочевой системы, пузырно
мочеточниковый рефлекс, нейрогенную дисфункцию 
мочевого пузыря, мочекаменную болезнь и другие 
состояния, сопровождающиеся функциональными 
изменениями моторики мочевых путей и нарушение 
внутрипочечного пассажа мочи [7.8].

Целью настоящего исследования явилось изуче
ние микрофлоры мочи детей разных возрастов с врож
денными пороками развития мочевыделительной си
стемы.

Материал и методы: Материалом для исследова
ния явилась средняя порция утренней свободно выпу
щенной мочи, полученной после тщательного туалета 
наружных половых органов. Материал доставлялся в 
локальную лабораторию в стерильных, герметично 
закрытых (одноразовых) контейнерах.

В исследование были включены дети с врожден
ными пороками развития мочевыделительной систе
мы (ВПР) от 0 -  17 лет, госпитализированных в 2008- 
2009 гг. в урологическое отделение АО «ННЦМД», 
оценка биоциноза мочи проводилась в следующих 
возрастных группах, до 1 года - 1 группа, от 1 -  7 лет 
-  II группа, от 7 -  17 лет - III группа. В работу бра
лись культуры микроорганизмов в количестве КОЕ> 
105МТ/мл.

Видовую и родовую принадлежность микроорга
низмов осуществляли в соответствии с определите
лем Берджи [9]. Полученные данные выражали в % 
- частое обнаружение микрофлоры микроорганизмов. 
Результаты обработаны методом вариационной стати
стики.

Результаты и обсуждение: При исследовании ми- 
кробиоциноза мочи детей с врожденными анамалиями 
развития мочевыделительной системы за 2008-2009 
гг. было изолировано 492 штамма микроорганизмов, 
которые объеденены в четыре семейства 9 (рис.1). 
Как видно из рисунка в моче детей с врожденными 
пороками развития мочевыделительной системы в 1/3 
случаев обнаружились микроорганизмы семейства 
Streptococcacae, Enterobacteriacae, Micrococcaecae в 
соотношении 1: 1 : 1,2 и в 0,8% случаев высевались 
дрожжеподобные грибы рода Candida.

Рисунок -1 Представители семейства микроорга
низмов выделенных у  детей с врожденными пороками 
развития мочевыделительной системы

Результаты микробиологических исследований 
качественного состава мочи с ВПР мочевой системы 
представлено в таблице 1

Таблица 1 - Качественный состав (%) микробиоциноза верхних мочевыделительных путей у детей с врож
денными пороками развития мочевой системы за 2008-2009 гг.

№ п
п

Семейство
м и к р о о р -
ганизмов

2 0 0 8  год 2 0 0 9  год

Д о 1 года 1-6 лет 7-17 лет До 1 года 1-6 лет 7-17 лет

абс % абс % абс % абс % абс % абс %

1
МІСГОСОС- сае- 
сае

12
3,6±
7,5

18
3 5 , 3 ±  
6,7

19
37,2±  
6,8

16 36,4± 7,2 26 42,6±6,3 19 57,6±8,6

2
Streptococca 
cae

13
3 4 , 2 ±  
7,7

18
3 5 , 3 ±  
6,7

19
37,2 ±  
6,8

15 34,0±  7,1 17 27,9±5,7 6 18,2±6,7

3
Enterobac-teri-
асае

13
3 4 . 2 ±  
7,7

15
2 9 , 4 ±  
6,4

11
21,6 ±  
1,4

13 29,5± 6.9 18 29,5±5,8 7 21,5±7,1

4
Грибы рода 
Candida - - 2

3 , 9 ±  
2,7

- - 1 3,0±2,9

Итого 38 51 51 4 4 61 33
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Как видно из таблицы 1 микробиоциноз верхних 
мочевыделительных путей у детей до 1 года в 2008 г. 
в 1/3 случаях состоит из микроорганизмов семейств 
Micrococcaecae (31,6%), Streptococcacae (34,2%), En- 
terobac-teriacae (34,2%). В 2009 г. эти показатели прак
тически не изменились и частота встречаемости у 
данных семейств микроорганизмов составила 36,4%, 
34,0%, 29,5% соответственно.

Среди детей от 1 до 6 лет в 2008 г. доминировали 
представители семейств Micrococcaecae и Streptococ
cacae их количество составило 35,3%, в то время как 
микроорганизмы семейства Enterobacteriacae состави
ли 29,4% находок. В 2009 г. наблюдается увеличение 
частоты находок бактерий рода Micrococcaecae в 1,3 
раза, а показатели высеваемости энтеробактерий оста
лись на прежнем уровне (29,4%).

У детей 7-17 лет в 2009 г. наблюдается увеличение 
частоты находок штаммов семейства Micrococcaecae в
1,5 раза в сравнении с предыдущим годом и снижение

показателей встречаемости стрептококков в 2 раза, а 
энтеробактерии в 1,6 раза, среди детей данной группы 
за 2008-2009 гг., в единичных случаях (3% и более) 
регистрировались дрожжеподобные грибы рода Can
dida.

Как видно из таблицы 2 в 2009 г. в сравнении 
с 2008 г. наблюдается увеличение частоты высевае
мости в нижних мочевыделительных путях микро
организмов семейства Enterobacteriacae среди детей 
I группы в 3,5 раза и в 1,3 раза среди детей II и III 
групп.

Со стороны представителей семейства Micrococ
caecae в 2009 г. наблюдается рост в I группе в 1.03 
раза, во II группе в 1,3 раза, среди детей III группы 
показатель встречаемости не изменился (40%).

В то время как со стороны стрептококков наблю
дается обратная картина снижение частоты их высе
ваемости в I группе в 3 раза, во во II группе в 1,7 раза, 
в III группе в 1,3 раза.

Таблица 2 - Качественный состав (%) микробиоциноза нижних мочевыводящих путей у детей с врожден
ными пороками развития мочевой системы за 2008 -  2009 гг..

№  п 
п

С ем ей-ство
м и к р о о р 
ганизмов

2008  год 200 9  год

Д о  1 года 1-6 лег 7-17  лет Д о  1 года 1-6 лет 7 -1 7  лет

1 % % ёЙ
% % ёЙ

%
1

%

1
M i c r o c o c 
caecae

3 3 7 ,5±  17,1 1] 29  ±  7,4 18 4 0  ± 7 ,3 7
3 8 , 8 ±  
11.5

22 36 ,7  ± 6 ,2 18 40  ± 7 ,3

2
S t r e p t o c o 
ccacae

4 50± 17,7 13 3 4 ,2±  7 ,7 19 4 2 ,2±  7,3 3 16,7± 8,8 12 20  ± 5 ,2 13
2 8 , 9  
±6 ,8

3
E n te r o b a c 
teriacae

1 12,5±  11,7 13 3 4 ,2 ±  7 ,7 11 2 4 ,4 ±  6 ,4 8
2 7  , 1 ±  
10.5

26 43 ,3  ±  6,4 14
31,1 ±  
6,9

4
Грибы ро
д а  Candida - 1 2 ,6± 2 ,5 2 4 ,4  ± 3 ,0 - - -
И того 8 38 45 18 60 45

Среди детей III группы в 2008 г. наблюдается вы- 
севаемость дрожжеподобных грибов рода кандида 
(2,6%).

Таким образом микрофлора как верхних так 
и нижних мочевыводящих путей у детей разных воз
растов с анамалиями развития мочевыводящих путей 
характеризуется разнообразием. В верхних мочевы
водящих путях частота находок носит волнообразный 
характер. Так наибольшее число находок в 2008 г. на
блюдается среди детей старшего и среднего возраста, 
а в 2009 г. среди детей до года и среднего возраста.

В нижних мочевыводящих путях в 2009 г. в сравне
нии с 2008 г. доминирующую роль играют микроорга
низмы семейства Enterobacteriacae, которые обнару

живались в группе детей до года и 1-6 лет с частотой 
высеваемости 44,4% и 43,3% соответственно, а в тре
тьей группе регистрировались в 31,1% случаев.

Выводы: 1.
В верхних мочевыводящих путях доминируют микро
организмы семейства регистрировались Micrococca
ecae, в динамике наблюдается рост частоты высевае
мости в I группе -  в 1,1 раза, во II группе -  1,2 раза, в 
III группе — 1,5 раз

2. В нижних мочевыводящих путях основными ми
кроорганизмами оказались представители семейства 
Enterobacteriacae, у которых частота находок увеличи
лась в 2009 г. в I группе в 3,5 раза, во II и III группах 
в 1,3 раза.
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ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

ТУАНАЙДА БОЛТАН ЗӘРШЫҒАРУ ЖҮЙЕСППҢ АҚАУЫ БАР БАЛА Л АР ЗӘРІШҢ МИ-
КРОФЛОРАСЫ

Бұл зерттеу жұмысында 2008-2009 жылдар аралығындағы туа пайда болған зэр шығару жүйесінің ақауы 
бар балалардың зэр шығару жолдарында Місгососсаесае тұкымдас микроорганизмдер саньюьщ көбеюі, ал 
төмен зэр шығару жолдарында Enterobacteriacae байқалғаны жөніндегі мәлімеггер карастырылған.

MKROFLORA OF ШШЧЕ IN CHILDREN WITH CONGENITAL MALFORMATIONS OF URI
NARY SYSTEM

There are increasing of microorganisms microberms of Micrococcaecae type in upper urinary tracts in children with 
congenital maldormation of urinary system, and in lower urinary tracts -  Enterobacteriacae fo in 2008-2009 years.

Хамзин H.X.

«ВИЛЫІРАФЕН» В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ 
УРОГЕНИТАЛЬНОЙ ИНФЕКЦИИ

Национальный Научный Медицинский Центр г. Астана

Введение. Несмотря на большие успехи в лечении 
мочевой и урогенитальной инфекции, проблема дан
ной патологии остается актуальной. Имея в наличии 
большой арсенал лекарственных препаратов порой 
не всегда можно провести адекватное и успешное ле
чение. Актуальность проблемы возрастает в связи с 
увеличивающейся резистентностью возбудителей к 
антибактериальным препаратам, повышением виру
лентности условно-патогенных бактерий [1]. Все это 
предрасполагает к поиску новых лекарственных пре
паратов, отвечающих требованиям настоящего време
ни.

В конце прошло века основными антибактери
альными препаратами в лечении мочевой и урогени
тальной инфекции стали антибиотики группы фтор- 
хинолонов и цефалоспоринов. С 80-х годов XX века 
фторхинолоны первого и второго поколения заняли 
ведущие позиции при лечении различных бактериаль
ных инфекций, прежде всего назокомиальных, основ
ными возбудителями которых являются грамотри- 
цательные бактерии и специфические инфекции пере
дающиеся половым путем [2]. Однако, существенным 
недостатком их являлось невысокая активность в от
ношении этих микроорганизмов и наличие побочных 
эффектов.

Развитие научно-технического прогресса позволи

ло расширить возможности в лечении мочевой и уро
генитальной инфекции в связи с появлением новых 
антибактериальных препаратов -  фторхинрлонов и 
макролидов нового поколения. У новых фторхиноло- 
новых и макролиднъгх антибиотиков значительно по
вышена активность в отношении грамположительных 
бактерий и специфической инфекции.

В целом можно обозначить преимущества новых 
фторхинолонов и макролидов выделив их основ
ные положительные данные: широкий спектр анти
микробного действия (таблица 1), преимущественно 
почечный путь элиминации с созданием высокой кон
центрации в моче, хорошее проникновение в органы, 
ткани и клетки организма, высокая концентрация в 
ткани почек, предстательной железы, уретре, длитель
ный период полувыведения [3].

В последние годы в комплексном лечении вместе 
с антибактериальными средствами используются им- 
муноориентированная и иные виды патогенетической 
терапии, включая системную энзимотерапию. При 
этом отмечено увеличение эффективности антибакте
риальных средств, снижение их токсичности и умень
шение побочных эффектов, в связи с чем системная 
энзимотерапия может рассматриваться как важный 
компонент бустер -  терапии.

Способность энзимов повышать концентрацию
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антибиотиков в крови, облегчать их проникновение в 
ткани и тем самым повышать эффективность терапии 
доказано в экспериментах. Это явление объясняется

их способностью улучшать микроциркуляцию, умень
шать отеки, улучшать трофику ткани и реологию кро
ви, и возможно, транспорт антибиотиков.

Таблица 1. Спектр антимикробной активности новых макролидовов in vitro (МПК90, мг/л)

Микробы Джозамицин
Е.соИ 0,03

K.pneumoniae 0,13
S.marcescens 0,25

Enterobacter spp. 0,06
C.freundii 0,5
P.mirabilis 0,25
P.vulgaris 0,13

M.morganii 0,12
P.rettgeri 0,5

P. aeruginosa 0,25-64
S.pneumoniae 2

S.saprophyticus -
S.epidermidis 1

E.faecalis 2
N.gonorrhoeae 0,5
C. trachomatis 1,5

M.genitalis 1,2
M.hominis 0,9

U.urealyticum U

Материалы и методы. В настоящей работе мы 
изучали эффективность применения антибиотика 
«Вильпрафен» производства «Astellas» (международ
ное название джозамицин). Высокая эффективность 
вильпрафена, широкие показания к его применению, 
устойчивость молекулы к биотрансформации в орга
низме, отсутствие взаимодействия с большинством 
препаратов других фармакологических групп были 
основанием для широкого применения. При недо
статочности функции почек требуется коррекция доз, 
так как вильпрафен в основном элиминируется путем 
почечной экскреции. Для комплексного лечения уро

генитальной инфекции мы использовали ферментный 
препарат Вобензим.

Вильпрафен и Вобензим мы применили для ле
чении 55 пациентов. Все пациенты трудоспособного 
возраста. Возраст пациентов колебался от 20 до 49 лет. 
Всем больным проводилась этиотропная монотерапия 
препаратом «Вильпрафен» по 500 мг 3 раз в сутки. Во
бензим применяли по 3 -  5 таб. - 3 раза в день. Курс 
лечения при остром пиелонефрите составил 10 дней, 
при остром цистите 5-7 дней, при генитальной инфек
ции 10 дней. В таблице 2 представлено распределение 
больных по заболеваниям.

Таблица 2. Распределение исследованных больных по нозологическим формам

Нозологическая форма Число наблюдений
Острый первичный пиелонефрит 15
Острый паранефрит 5
Острый цистит 10
Острый специфический уретрит 12
Обострение хронического уретропростатита 13

Группу больных, с острым пиелонефритом и острым 
паранефритом составило 20 пациентов. Основными 
жалобами в группе были: повышение температуры 
тела в пределах 37,5-38,0 °С, слабость, недомогание, 
снижение аппетита, работоспособности и боли в про
екции почек.

Группу больных с острым циститом составило 10 
пациентов. Основными жалобами в группе были: вы
раженный дискомфорт в проекции мочевого пузыря,

дизурические явления.
Группу больных с острым уретритом и обострени

ем хронического простатита составили 25 пациентов. 
Основными жалобами были болевой симптом и дизу
рические явления (странгурия, никтурия и др.).

Результаты. Под влиянием лечения препаратом 
«Вильпрафен» и Вобензим у всех пациентов опреде
лялась положительная динамика клинической карти
ны. Это подтверждалось клинико-лабораторными по-
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казателями.
В группе пациентов с острым пиелонефритом на

5-7 сутки полностью нормализовалась температура 
тела и регрессировал болевой симптом с явно поло
жительной динамикой лабораторных исследований. 
На 7-10 сутки лечения отмечалось восстановление 
работоспособности и нормализация лабораторных 
исследований.

В группе пациентов с острым циститом явление 
выраженного дискомфорта в проекции мочевого пу
зыря и дизурические явления регрессировали на 4-5 
сутки, нормализация лабораторных исследований на
блюдалась на 5-7 сутки лечения.

В группе пациентов с острым уретритом и обостре
нием хронического простатита явление выраженного 
дискомфорта в проекции мочевого пузыря и дизури
ческие явления регрессировали на 4-5 сутки, норма
лизация лабораторных исследований наблюдалась на 
10 сутки лечения.

У всех пациентов, подвергшихся лечению пре
паратом «Вильпрафен» и Вобензим было проведено 
бактериологическое исследование мочи и мазок из 
уретры и секрет предстательной железы для выявле
ния специфического воспаления методом РИФ и ПЦР.

Выделенная микрофлора соответствовала спектру 
антимикробной активности вильпрафена. Титры ис
следованных микроорганизмов составляли от 10 5 до 
10 6 КОЕ/мл. В результате проведенной терапии на
блюдалась полная элиминация возбудителей, что рас
ценивается как положительный бактериологический 
результат.

В процессе проведения клинических исследований 
среди всех пациентов не было выявлено серьезных 
побочных действий или аллергических реакций.

Заключение. На основании выполненных иссле
дований можно отметить высокую эффективность 
препарата «Вильпрафен» в комплексном лечении с 
ферментным препаратом Вобензим для лечения вос
палительных заболеваний мочеполовой системы. Пре
параты характеризуются хорошей переносимостью, 
удобны для применения и могут широко применять
ся в урологической практике. В работе показана эф
фективность комплексного лечения урогенитальной 
инфекции препаратами «Вильпрафен» и Вобензим. 
Результаты лечения подтверждены современными ла
бораторными исследованиями. Авторы рекомендуют 
широко применять этот метод лечения в урологиче
ской практике.
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УРОГЕНТАЛДІИНФЕКЦИЯНЫ КЕШ ЕНДІЕМДЕУДЕ «ВИЛЬПРАФЕН» -ді ҚОЛДАНУ

Макалада «Вильпрафен» жэне «Вобензим» дәрі-дәрмектерімен урогениталді инфекцияны кешенді емдеудің 
тиімділігі көрсетілген. Емдеу нәтижелері казіргі заманга сай лабороториялық зерттеулермен нактыланған. Ав- 
торлар урологиялық тәжірибеде аталған емдеу әдісін қолдануды ұсынады.

HOLIATRY OF UROGENITAL INFECTION «\TPRAFEN».

The treatment rate of urogenital infection with Viprafen and Vobenzim drug preparations has been shown in this 
paper. Treatment results are confirmed by modem laboratory. The authors recommend wide use of this method of treat
ment in urological practice.
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Н.Н. Плиска

МИКРОБИОЦИНОЗ МОЧИ ДЕТЕЙ С ГЛОМЕРУЛЯРНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ

Национальный научный центр материнства и детства

В настоящее время наблюдается рост патологии 
органов мочевой системы, увеличиваются показатели 
детской инвалидности, одной из причин которой явля
ются болезни почек [1-5].При рандомизации по воз
расту среди детей инвалидов по заболеванию почек 
получены следующие данные: дети до года составили 
3 % (9  детей), от 1 года до 3 лет -  6% (19 детей), от 3 до 
7 лет -  26% (82), от 7 до 17 лет -  65% (204).

На долю детей с нефрологическим синдромом при
ходиться -  22% от всех заболеваний -  71 пациент. Это 
дети с быстропрогрессирующим гломерулонефритом 
(17,2%), хронической рецидивирующей формой не
фрита с нефротическим синдромом (675), реже с гема- 
турической формой нефрита с нарушением функции 
почек (15,6%).

В структуре заболеваний мочевой системы у детей 
проблема микробного поражения почек остается акту
альной и по сегодняшнее время [6].

Цель -  оценить состав микробиоциноза мочи де
тей с гломерулярной патологией.

Материал и методы. За 2008-2009годы обследова
ны дети от 0-17 лет, поступившие в нефрологическое 
отделение АО «ННЦМД» с гломерулярной патологи

ей. Оценку биоциноза мочи проводили в следующих 
возрастных группах: до 1 года I группа, от 1-6 лет -  II 
группа, от 7 -17 лет -  III группа.

Видовую идентификацию микроорганизмов мочи 
проводили общепринятыми методами [7].

Качественный состав микрофлоры выражали в % - 
частоте обнаружения урофлоры. Полученные резуль
таты обработаны методом вариационной статистики.

Результаты и обсуждение: За 2008-2009годы из 
мочи детей с гломерулярной патологией изолировано 
879 штаммов микроорганизмов, которые обьеденены 
в следующие семейства (таблица 1).

Из таблицы видно, что за исследуемый период наи
большее количество уроштаммов составляло семей
ство Micrococcacae (40,9%) от общего количества бак
терий, на долю семейства Streptococcacae пришлось 
(30,4%), представители семейства Enterobacteriacae 
составили 26,6%, 2,9% от всех выделенных микро
организмов пришлось на другие семейства Ascomyc- 
etacae, микроорганизмы рода Pantoea.

Из представленной таблицы и диаграммы наблю
даем , что из семейства Micrococcacae лидировали 
следующие микроорганизмы Staphyllococcus.

Таблица 1 - Представители семейства микроорганизмов выделенные у детей с гломерулярной патологией 
за 2008-2009Г

№ п
п

Сем ейство

2008 год 200 9  год За 2  года 
всегоД о  1 года 1-6 лет 7-1 7  лет Д о  1 года 1-6 лет 7-1 7  лет

абс % абс % абс % абс % абс % абс % абс %

1
МІСГОСОС-
саесае

5
2 3 ,8±  
9 ,29

36 3 3 ,9 ±  
4 ,59

117 4 2 , 5 ±  
2 ,98

7 5 3 ,8±  
13,82

66
4 2 ,0±  
3,9

152 4 9 ,5±  
2,8

383 4 0 ,9±  
2.5

2
S tr e p to c o c 
cacae 7

3 3 ,3±  
10,2

43
4 0 , 6 ±  
4 ,7 6

90
3 2 ,7 ±  
2 ,82 3

2 3 ,0±  
11,67

43
2 7 ,4±  
3,5

79
2 5 ,7±  
2,4

265
3 0 ,8±  
2,8

3
E n tero b a ct
eriacae

8
3 8 ±  
10,6

26
2 4 , 5 ±  
4,17

65
2 3 , 6 ±  
2 ,5 6

3
23 ,0±
11,67

44
2 8 ,0±  
3,5

69
2 2 ,5±  
2,3

215
2 6 ,6±  
3,0

4 П рочие 1 4 ,7 6 ±
4 ,64

1
0 ,9 4 ±
0,93

3
1 , 0 1±  
0.6 - 4

2 ,54±  
U2 .

7
2 ,3 ±
0,85

16
1,7±
0 ,7 4

Итого 21 106 275 13 157 307 879

epidermidis, Staphyllococcus saprophyticus, Staphyl
lococcus aureus. Так у детей до 1 года и 1 -6 лет частота 
встречаемости Staphyllococcus epidermidis увеличи
лась к 2009 году в сравнении спредыдущим годом в 
1,3 -  1,4 раза, в то время как у детей от 7 до 17 лет 
отмечалось снижение частоты их высеваемости в 1,1 
раза. У детей 1-группы Staphyllococcus saprophyticus 
регестрировался лишь в 2009 году -  23% лучаев, а II 
и III группах наблюдался рост в 1,2 и 2,5 раза соот
ветственно. В 2009 г. частота находок Staphyllococcus 
aureus в младших и старших возрастных группах со
ставляла 1,3-2,9%. Во II- группе высевался Staphyl
lococcus lentus (1,3%). Регестрировался в III группе 
Staphyllococcus chromogenus и Staphyllococcus simu- 
lans с частотой находок 0,3 -  0,63% соответственно.

Второе место по частоте встречаемости занимали 
микроорганизмы семейства Streptococcacae. Так, вы- 
севаемость Enterococcus faecalis была самой высокой 
в 2008 г. -  23,8% у детей I группы, 19,8% - II группе 
и 10,5% - в III группе, в 2009 г. показатели встречае
мости данных бактерий снизились в 3 раза и менее. 
Enterococcus faeceum чаще всего регистрировался в 
2008 г.в 11,3%случаев с последующим понижением в 
1,4раза, в то время как в I и III группах частота нахо
док данного возбудителя в 2009 г. составила 15,4% и 
6,8%, что в 3,2 и 2,3 раза превышает показатели преж
них лет. В 2008г во всех возрастных группах обнару
живался Enterococcus durans в 4,76%, 7,49% и 16,4% 
случаев соответственно.
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ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

Таблица 2 - Видовой состав выделенных культур за период 2008-2009гг. к статье №2

№
п/п

2008ШД 2009год
Вид микроорга
низма До Ігода 1-6 лет 7-17 лет До Ігода 1-6 лет 7-17 лет

абс % абс % абс % абс % абс % абс % г

1 Staphyl. epider- 
midis 5 23,8± 

9.3 21 19,8±
3.87 92 33,4± 

2.84 4 30,8± 
2.8 41 26,1± 

3.5 93 30,3± 
2.62

2 Staphyl. sapro- 
Dhvticus 12 11,3± 

3,0 17 6,2±
1.45 3 23,0± 

Л ,7 _ _
21 13,4± 

2 2 ____
47 15,3± 

2.0
3 Staphyl. aureus 2 1,9±

1.32 8 2,9±
1,0 2 і,з±

0.9 9 2,9±0,
95

4 Staphyl. chro- 
moeenus 2 1,3±

0.9
5 Staphyl. lentus 2 0,63±

0.45
6 Staphyl. simu- 

lans 1 0,3±
0.3

7 Staphyl. gali- 
narum 1 0,9±

0,9
8 Enteroc. fecalis 5 23,8± 

9.3 21 19,8±
3.87 29 10,5± 

1.84 1 7,69±
7.38 23 14,6±

2.8 29 9,4±
1.66

9 Enteroc. fae- 
ceum 1 4,76±

4.64 12 11,3± 
3.0 8 2,9±

1,0 2 15,4±
10.0 13 8,3±

2,2 ...... 21 6,8±
1,43 .

10 Enteroc. durans 1 4,76±
4.64 9 8,49±

2,7 45 16,4±
2.23 5 3,2±

_L4____ 26 8,5±
_L6____

11 Streptoc. viri- 
dans 1 0,9±

0,9 2 0,72±
0,5 1 0,63±

0.6 2 0,63±
0.45

12 Streptococcus
haemolytic. 5 1,9±

0.82
13 Streptococcus

anhaemolvticus 1 036±
0.36 1 0,63±

0,6 1 0,3± 
.0,3. ..

14 Escherichia coli 2 9,5±
6.4 18 16,9±

3.63 46 16,37±
2.24 1 7,69±

7.38 19 12,1± 
2.6 36 11,7± 

1.83

15 Escherichia coli 
haemolvticus 1 4,76±

4.64 5 1,9±
0.82 6 3,82±

____ 4 і,з± г 
0.69 1

16 Edwa r ds i e l l a
tarda 1 4,76±

4.64 3 1,0±
0,6

17 Proteus vulgaris 1 4,76±
4.64 5 3,2±

_L4____ 7 2,3±
0.85

18 Proteus mirabilis 1 0,9±
0.9

19 E n t e r o b a c t e r
aeroeenis 2 9,5±

6.4 4 3,77±
1.85 3 1,0±

0.6 2 і,з±
0.9 4 і,з±

0.69

20 Enterobacter clo- 
aceae 1 0,9±

0,9 1 1,45±
0.72 1 0,63±

0.6
21 Citrobacter fre- 

undii 1 0,63±
0.6 2 0,63±

0.45

22 Citrobacter di- 
versus 1 4,7 6± 

4.64 2 1,9±
1.32 4 1,45±

0.72 1 7,69±
7.38 4 2,5±

1.2

23 P r o v i d e n c i a
rettderi 1 1,45±

0.72 1 0,3±
0.3

24 Morganella mor- 
ganii 2 0,72±

0.5 1 0,63±
0.6 3 0,97±

0,5

25 Klebsiella pneu
monia 1 7,69±

7.38 5 3,2±
1.4 12 3,9±

_У ____
26 Pseudomonas

aeruginosa 2 0,72±
0.5 2 і,з±

Л 9 ____
5 1,6±

0.72

27 Candida albicans 1 4,7 6± 
4.64 2 і,з±

.Л 9 ____ 2 0,63±
0.45

28 Pantoea 1 0,9±
0,9

29 Leuconastoc 1 1,45±
0.72

Итого 21 106 275 13 157 307

ЖУРНАЛ / ВАЛЕОЛОГИЯ / ЖУРНАЛЫ №3 2010г. 205



2009г

2,7

a  Micrococcaecae и  Streptococcacae 

ш  Enterobacteriacae я  Прочие

Рисунок-1 Микробный пейзаж по родовой принадлежности

Данный микроорганизм в 2009г регистрировался 
только II и III возрастных группах в 2-2,6 раза ниже 
значений предыдущего года. В 5 случаях (1,9%) 2008г 
лишь в III группе высевался Streptococcus haemolyti- 
cus, во II и III группах в единичных случаях был обна
ружен Streptococcus viridians и Streptococcus anhae- 
molyticus (от 0,3% до 0,75%).

У детей первого года жизни в моче выявлены ти
пичные эшерихии. Так в 2008г Escherichia coli (9,5%) 
и (7,69%) случаев в 2009 г. Во II и III отмечено сни
жение их высеваемости с 16,9% и 16,7% в 2008 г. до 
12,1% и 11,7% в 2009 г. соответственно. Гемолитиче
ская кишечная палочка выделялась в 2008г в I группе 
в 4,76% случаев, в III группе в 1,9%, а в 2009 г. ча
стота находок кишечной палочки с гемолитическими 
свойствами составила 1,3%.

Кроме того в анализах мочи детей I группы были 
обнаружены следующие представители семейства En
terobacteriacae: Edwardsiella tarda, Citrobacter diversus, 
Proteus vulgaris с частотой находок -  4,76% находок, 
a Enterobacter aerogenis -  9,5%. В 2009 г. показатель 
встречаемости Citrobacter diversus увеличился в 2 раза 
(7,69%) и с такой же частотой регистрировалась Kleb
siella pneumonia.

Во второй возрастной группе в 2009 г. частота 
находок Proteus vulgaris и Klebsiella pneumonia со
ставила 3,2%, а в третьей возрастной группе данные 
микроорганизмы встречались в 2,3% и 3,9% случаев 
соответственно.

Другие микроорганизмы семейства Enterobacteria
cae в младших и старших группах выделялись с часто
той находок 1% и менее.

Представители семейства Ascomycetacae распреде
лились следующим образом: в 2009 г. во II и III груп
пах в 1,3% и 0,6% случаев соответственно. В 2008г в 
младших и старших возрастных группах высевались в 
единичных случаях (0,9% и 0,36%) редкие микроорга

низмы Pantoea и Leuconastoc.
Таким образом, у всех обследованных детей с гло

мерулярной патологией в моче доминирует кокковая 
флора. Так в I- II группах за 2008-2009 г. наблюдается 
рост эпидермального стафилококка в 1,3 раза. В ча
стота встречаемости III группе Staphyllococcus epider- 
midis составила 32%. Коагулазопатогенные стафило
кокки в моче II и III групп обнаружены в 2% и более.

У детей первого года жизни в анализах высевались 
типичные эшерихии практически с одинаковой ча
стотой (7,69 - 9,5%). Во II и III группах высеваемость 
эшерихий составила 16,8% с последующим снижени
ем в 1,4 раза.

В исследуемых группах частота встречаемости En
terococcus faecalis в 2009 г. снизилась от 1,1 до 3 раз. 
У детей первого года жизни в 2008 г.

У детей первого года жизни в 2008 г. в моче об- 
нружены эшерихии обладающие гемолитическими 
свойствами (4,76%), во П-группе частота находок в 
данного микроорганизма составила в 2009 г. -  3,82%, 
в III- группе 1,9% в 2008 г. и 1,3% в 2009 г..

Единичные случаи обнаружены дрожжеподобные 
грибы рода Candida. Во II-III группах наиболее часто 
наблюдалось заселение мочевой системы условно- 
патогенными микроорганизмами чаще цитробакте- 
ром, энтеро-бактером и протеем (от1% до4%).

Выводы:
1. Доминирующую роль в микробиоцинозе мочи 

детей с гломерулярной патологией занимают типич
ные эшерихии, фекальный стрептококк, коагулазоп- 
полажительные икоагулазоотрицательные стафило
кокки в отношении 1: 1,3: 2,3.

2. В динамике наблюдается снижение частоты об
наружения услоно-патогенных микроорганизмов у 
детей до 1 года, в то время как в средней и старшей 
возрастных группах идет повышение в 1,5 и 1,1 раза.
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_____________ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

ГЛОМЕРУЛАЛЫҚ ПАТОЛОГИЯСЫ БАР БАЛАЛАР ЗӘРППҢ МИКРОБИОЦИНОЗЫ

Бұл мақалада 2008 -  2009 жылдардағы «АБ¥ҒО» АҚ-ның нефрология бөлімшесінде госпитализацияланған 
0-17 жас аралыгындағы балалар несебінің микрофлорасы туралы деректер көрсетілген. Тексеру кезінде не- 
септе 1: 1,3: 2,3. (арасалмакта, арақатынаста) эшерихиялар, энтерококки, стафилококк табылды. Үлкен 
және орта жастағы топка Караганда балалардың алгашкы өмір сүру кезеңінде динамикада шартты-патогенді 
микрофлораның төмендегені байқалады.

MICROBIOCENOSIS OF CHILDREN URINE WITH GIOMERULAR PATHOLOGY

In this Article you can find data regarding urine microflora of children from 0-17 years old, who are admitted in 
nephrological ward in 2008-2009 of JSC “NRCMCH”. At examination of the urine the following are found: Escheri
chia, enterococcus, staphylococcus in the ratio of 1:1,3:2,3. Children of the first year of life have dynamics of decrease 
of opportunistic microflora in relation to middle and elder age group.

A t  E О

Мамбетова Л.Е.

ПОЗДНИЙ ГЕСТОЗ КАК ПРИЧИНА ПРЕЖ ДЕВРЕМ ЕННЫ Х РОДОВ

ГККП  №  7, г.Астана

Поздний гестоз остается актуальной проблемой 
акушерства, так как является одним из наиболее рас
пространенных и тяжелых осложнений беременности, 
одинаково опасным для жизни и здоровья матери, ее 
плода и новорожденного [1].

Особенностью течения гестозов на современном 
этапе является - преобладание сочетанных форм, раз
вивающихся на фоне нескольких экстрагенитальных 
заболеваний, что обуславливает с одной стороны 
более тяжелое течение с ранним началом, с другой - 
стертое, атипичное течение [2]. Сочетанные формы 
позднего гестоза сопровождаются глубокими патоло
гическими изменениями во всех системах регуляции 
и в жизненно важных органах. Эти изменения стано
вятся несовместимыми с жизнью пациентки, в связи с 
чем, возникает вопрос о досрочном прерывании бере
менности, так как только при этом окончательно пре
рывается патогенетическая цепь гестоза.

Предыдущие наши исследования [3] позволили 
отнести поздний гестоз к фактору риска преждевре
менных родов, которые являются одной из основных 
причин перинатальной смертности и заболеваемости, 
что еще раз подчеркивает актуальность данной про
блемы.

Рост преждевременных родов при поздних гесто- 
зах объясняется с одной стороны необходимостью до
срочного родоразрешения при его тяжелых формах;

с другой стороны - следствием сложных патологиче
ских процессов, происходящих в организме беремен
ной женщины при развитии данной патологии.

Первоначальные нарушения, запускающие и под
держивающие каскад многочисленныхпатологических 
сдвигов, начинаются в сосудистой системе плаценты 
[1,4]. При повышенной проницаемости микроканалов 
плаценты для антигенов плода образуются иммунные 
комплексы (антиген - антитело - активированный ком
плимент), которые выстилают эндотелий артериаль
ной системы, откладываются в виде фибриноида на 
поверхности плаценты, синцитиокапиллярных мем
бран ворсинок хориона, иногда плотно замуровывая 
отдельные ворсины. Рост плаценты ограничивается, 
развивается эндотелиоз сосудов, склероз стромы вор
синок, формируется хронический ДВС-синдром, ин
волюционно - дистрофические изменения плаценты, 
что приводит к развитию хронической плацентарной 
недостаточности.

Ряд авторов подчеркивают [5] ведущую роль ПН 
в этиопатогенезе досрочного прерывания беременно
сти, в котором выделяют три важных момента:

1. Нарушение притока крови в межворсинчатое 
пространство.

2. Затруднение оттока крови из межворсинчато
го пространства.

3. Изменения реологических и коагуляционных
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ВОПРОСЫ КЛИНИЧЕСКОМ И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ МЕДИЦИНЫ

свойств крови.
В ответ на изменения плацентарного крово

тока, ухудшение газообмена и снабжение плода 
продуктами питания возникают компенсаторно
приспособительные реакции в виде избыточного раз
вития синцитиальных узелков, преимущественно, 
в плодовой ее части. Преждевременное созревание 
плаценты приводит к срыву адаптационных реакций 
и возникновению угрозы прерывания на любом эта
пе гестации /51. Плод развивается в условиях хрони
ческой гипоксии, что приводит к рождению ребенка с 
выраженными признаками задержки внутриутробного 
развития чаще симметричного характера.

Эти обстоятельства не позволяют врачу применять 
тактику, направленную на лечение угрозы преждев
ременных родов и дальнейшее сохранение беремен
ности, при преждевременном созревании плаценты у 
женщин с поздним гестозом. Во-первых, истощают
ся защитно-приспособительные механизмы, вплоть 
до наступления внутриутробной смерти плода; во- 
вторых, длительное течение гестоза может привести 
к тяжелым и нередко необратимым дистрофическим 
изменениям в жизненно важных органах и регулирую
щих системах, что опасно для жизни женщины.

Снижение продукции гормонов белковой природы 
(ХГ, ПЛ), а также специфических белков беременно
сти при поздних гестозах ослабляет взаимную адап
тацию материнского и плодового организмов к воз
действию гистосовместимых и иммунных факторов 
[1]. Происходит срыв механизмов, обеспечивающих 
иммунологическую толерантность при беременности, 
резко активизируются процессы изосенсибилизации. 
Сама плацента становится иммунологически актив
ной. К ней появляются специфические антитела, ко
торые в конечном итоге, могут отторгнуть ее, как чу
жеродный аллотрансплантант (досрочное прерывание 
беременности).

Параллельно с этими изменениями возникает на
рушение синтеза простаноидов материнского и пло
дового происхождения (простагландины класса Е 
и Ғ, простациклин, тромбоксан и др.), их дисбаланс 
[6]. Известно, что именно простагландины как мате
ринского, так и плодового происхождения являются 
главными модуляторами сократительной активности 
матки, поэтому они могут способствовать началу пре
ждевременных родов.

Нами проанализированы исходы 509 беременно
стей, осложненных поздним гестозом. Частота данной 
патологии составила - 19.5% к общему числу родов и 
не имеет тенденции к снижению.

Средний возраст беременных составил 26, 3,1,2 
года. Первородящие составили - 54.6 повторнородя
щие - 41,3%, многорожавшие -  4,1%.

У беременных с поздними гестозами выявлено на
личие экстрагенитальной патологии: ОРВИ - у 25,3%; 
ожирение - у 33,8%; заболевание почек - у 35,9%; арте
риальная гипертензия - у 15,9%; заболевания сердечно 
- сосудистой системы - у 10,2%; анемия - у 73,1%, за
болевания печени - у 13.9%, болезни бронхолегочной 
системы -  у 6,9%, заболевания ЦНС - у 3,1%.

Изучение акушерско-гинекологического анамнеза 
показало, что 22,0% женщин имело воспалительные 
заболевания женских половых органов; 16,9% - ме
дицинские аборты; 8.5% - самопроизвольные выки
дыши; 5,1% - преждевременные роды; наличие гесто- 
зов при предыдущей беременности отмечено у 31,6%

женщин.
С данной беременностью не наблюдались в жен

ской консультации - 14,3%; из тех, кто состоял на уче
те в женской консультации - 42,4% встали на учет в 
позднем сроке, а 47,0% наблюдались нерегулярно.

Течение данной беременности осложнилось ран
ним токсикозом у 216 женщин(42.4%), угрозой пре
рываний - у 131 (25,7%), многоводием - у 27 (5,3%), 
маловодием - у 24 (4,7%), обострением хронического 
пиелонефрита у 56(11,0%), ПОНРП - у 19 (3,7%).

По степени тяжести гестоза беременные распреде
лились следующим образом: легкой степени - 61,8%; 
средней степени - 28,6%; тяжелой степени - 9,6%. Об
ращает на себя внимание преобладание сочетанных 
форм - 76,7%.

Данная беременность закончилась срочными ро
дами в 80,7% случаев; преждевременными родами - в 
14,9% случаев; запоздалыми - в 4,4% случаев.

Из 76 случаев преждевременных родов в 60,5% 
случаев было досрочное родоразрешение ввиду тяже
сти и длительности позднего гестоза, и присоединив
шихся осложнений; в 39,5% - спонтанные роды.

Частота досрочного родоразрешения по медицин
ским показаниям зависела от нарастания тяжести 
позднего гестоза (в 4,1 раза чаще в случаях тяжелых 
форм). Из 46 случаев досрочного родоразрешения - 
в 22 случаях было абдоминальное родоразрешение, 
что составляет 28,9% от общего числа преждевре
менных родов у женщин с поздними гестозами (в 2,6 
раза чаще, чем в случаях своевременных родов) и в 
24 (31,6%) случаях - индуцированные роды. Показа
ниями к абдоминальному родоразрешению явились: 
тяжелые формы гестоза (преэклампсия, эклампсия), 
неэффективность проводимой терапии при длитель
нотекущих сочетанных формах - 16 случаев(72,7%); 
ПОНРП на фоне позднего гестоза - 5 случаев(22,7%); 
предлежание плаценты - 1 случай(4,6%). В 4 случаях 
имело место гипо и атоническое кровотечение, а в 2 
случаях - переход хроническойфоррмы ДВС-синдрома 
в острую форму в связи с чем, объем операции был 
расширен до надвлагалищной чпутации матки и экс
тирпации матки.

Обращает на себя внимание крайне неблагоприят
ный преморбидный фон у матерей, родивших ранее 
срока на фоне позднего гестоза. Так, іболевания почек 
имели место у 44,7% женщин с преждевременными 
родами (в 1,3 раза чаще, чем при срочных родах); ар
териальная гипертензия - у 22,3 % (в 1,5 раза чаще по 
сравнению со срочными родами).

Матери, родившие ранее срока на фоне позднего ге
стоза, имели в анамнезе медицинские аборты в 23,6% 
случаев; самопроизвольные выкидыши - в 15,8%; пре
ждевременные роды - в 14,5%.

Следует отметить достоверное увеличение часто
ты тяжелых форм позднего гестоза в группе женщин, 
родивших ранее срока: так, преэклампсия имела место 
в 15 случаях(19,7%), а эклампсия - в 2 случаях (2,6%) 
(р>0,05).

Как известно, недонашивание беременности опре
деляет высокую смертность детей не только в перина
тальном периоде, но и во всех возрастных периодах 
жизни ребенка, а при выживаемости нередко выявля
ются легочные дисплазии, врожденные аномалии раз
вития, нервно-психические расстройства и отклонения 
в неврологическом статусе. Сочетание этой патологии 
с грозным осложнением беременности (поздним ге-
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стозом) увеличивает риск неонатальной смертности и 
заболеваемости.

В группе матерей с преждевременными родами ро
дилось 79 новорожденных (3 - двойни). Из родивших
ся детей с массой от 1000 г до 2500г - 50,6% имели 
недоношенность 1 степени; 30,4% - недоношенность 
2 степени; 15,2% - недоношенность 3 степени и 3,8% - 
недоношенность 4 степени. Асфиксия тяжелой степе
ни зафиксирована у 32,9% новорожденных; средней 
степени - у 49,4%; легкой степени - у 17,7%.

Перинатальная смертность составила - 139,2 %о 
мертворождаемость - 37,9%с; ранняя неонатальная 
смертность -101,3%о.

У 90% недоношенных детей имело место

гипоксическо-ишемическая энцефалопатия (след
ствие антенатальной, интранатальной или смешан
ной гипоксии). 51,9% новорожденных имели пневмо
патию, которая чаще всего встречается до 34 недель 
гестационного возраста; 24,1% - задержку внутриу
тробного развития, что явилось проявлением хрони
ческой плацентарной недостаточности. Коньюгаци- 
онная желтуха наблюдалась у 36,5% новорожденных.

Таким образом, поздний гестоз, являясь одной из 
причин, вызывающих преждевременные роды, повы
шает риск осложнений для матери и плода. Поэтому 
необходимо своевременно диагностировать данную 
патологию и проводить лечебные мероприятия для 
избежания неблагоприятного исхода.
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УАҚЫТЫНАН БҮРЫ Н БОСАНУ С Е БЕ БІ - КЕШ  ГЕСТО З

Кеш гестоз акушерлік кызметте басты мәселе болып табылады, өйткені ана жэне ұрық жағынан ауыр 
асқынуларға әкеліп соктырады. Кеш гестозбен асқынған 509 жүкті әйел анализінде 19,5 % осы патоло
гия жиілігінің жоғары екендігін және төмендеуге еш бейім еместігі байқалды. Осы патология ішінде 14,9% 
жағдайда уакытысынан ерте босанатындардың жиілігінің жоғары екендігі анықталды. Кеш гестоздардың ауыр 
түрінде уақьггысынан ерте босану жиі байқалады. Сонымен қатар, әйел организімінің күрделі патологиялық 
процестері кезінде уакытысынан ерте босандыру ең қолайлы тәсіл болып отыр.

LATE GESTOSIS AS A CAUSE OF PRETER M  BIRTH

Latest gestosis as a reason of premature birth Latest gestosis is actual problem of obstetrics, due to ongoing of dif
ficult consequences as for mother, so for fruit. The analyses of 509 pregnancies that complicated by latest gestosis is 
shown that frequency of given pathology is 19.5 % and has tendency for decrease. There are monitored some increase 
of premature births up to 14.9 % at given pathology. The development of premature births at latest gestosis is explained 
from one hand by pre-term births at complicated forms and from another hand as consequence of complicated pathol
ogy processes that going in body of pregnant woman in development of given pathology.

ЖУРНАЛ / ВАЛЕОЛОГИЯ / ЖУРНАЛЫ №3 2010г. 209



ВОПРОСЫ КЛИНИЧЕСКОЙ И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ МЕДИЦИНЫ

Хасенов А. Д.

РОДЫ И ЭПИДУРАЛЬНАЯ АНЕСТЕЗИЯ

ГК К П  «Городской родильный дом №3», г. Астана

Как писалось в древнем писании «В муках рожать 
будешь ты детей своих» и считается, что именно та
кова будет плата первой женщины за желание съесть 
запретный плод в райском саду.

Издревле считалось, что боли, которые женщина 
может испытывать в родах, насылаются злыми ду
хами, нечистой силой, недоброжелателями. Для того 
чтобы задобрить нечистую силу, использовались 
различные амулеты и совершались обряды, знахар
ки поили рожениц отварами трав, которые помогали 
женщине расслабиться. Все эти обряды и ритуалы 
обладали определенной силой внушения и помогали 
преодолеть страх перед родами.

В наше время, нынешний слабый пол зачастую не 
верит ни в злых духов, ни в нечистую силу, полага
ясь на вездесущее авось и считают: «все рожают и я 
рожу», до определенного момента...

Нормальные роды -  физиологические, сопряжены 
с определенными болевыми ощущениями, которые 
имеют под собой объективную (физиологическую) 
причину. В зависимости от периода родов, эти боли 
различны.

Болевые ощущения роженицей зависят во многом 
от таких обстоятельств, как:

- физическое состояние (все хотят быть леди, но 
желающих остановить коня на ходу все меньше)

- особенности воспитания (кротость и терпимость 
-  участь монашек),

- тревожное ожидание (далеко не многие дамы 
считают необходимым изучать банальные правила 
природы)

Если женщина томится неизвестностью, ждет 
«ужасных родов» или очень боится, то в кровь выбра
сывается гормон стресса -  адреналин. В этом случае 
мышцы матки напрягаются, сосуды сдавливаются, 
возникает дефицит питательных веществ и кислорода 
в тканях. Страх вызывает резкое понижение болево
го порога, когда даже незначительные раздражители 
могут вызывать патологически сильную реакцию ор
ганизма.

Сами по себе роды требуют соответствующего 
психологического настроя. Важное значение для ро
дов имеет готовность определенных групп мышц, 
участвующих в процессе родов, правильное дыхание, 
готовность к родам родовых путей, соответствие раз
меров плода и индивидуального анатомического стро
ения женщины. Если у пациентки есть уверенность 
в успешном завершении родов, правильное понима
ние процесса родов, боль будет ослабляться или легче 
переноситься.

Болевые ощущения обусловлены простым страхом, 
зачастую толкают женщин на естественное желание 
«ничего не чувствовать». Однако вопрос -  нужно ли 
обезболивать нормально протекающие роды? остает
ся на современном этапе медицины нерешенным.

Во время схваток (первый период родов) происхо
дит сокращение мышц матки, за счет чего раскрыва

ется шейка матки, давая проход головке ребенка. Это 
естественный процесс, который может сопровождать
ся болью, но не должен вызывать болевую перегрузку 
организма женщины.

Во втором периоде родов, когда шейка матки пол
ностью раскрылась, начинаются потуги и происходит 
изгнание плода. Боль становится четко очерченной и 
ощущается в месте давления плода на нервные окон
чания в области копчика, влагалища, промежности, 
наружных половых органов. В данном случае боль 
тоже является физиологической.

Стоит ли обезболивать самопроизвольные физио
логически протекающие роды только потому, что 
женщина хочет?

К сожалению, пока, ни одна из существующих в 
настоящее время методик обезболивания в родах не 
является абсолютно идеальной. Для достижения мак
симального эффекта выбор метода обезболивания 
должен осуществляться индивидуально. При этом не
обходимо принимать во внимание физиологическое и 
психологическое состояние роженицы, состояние пло
да и акушерскую ситуацию. Болевые ощущения, ис
пытываемые роженицей, зависят от индивидуальной 
переносимости боли, размеров и положения плода, 
силы сокращений матки, наличия предшествующих 
родов. Поэтому каждое обезболивание проводится по 
индивидуальной программе.

Как можно подготовиться к родам? Снизить бо
левые ощущения можно с помощью психопрофи
лактической подготовки к родам. Во время занятий 
пациентки получают информацию о беременности и 
предстоящих родах и обучаются дыхательным упраж
нениям, которые позволяют сконцентрироваться на 
дыхании во время схваток и отвлечь внимание от 
боли. Было показано, что психопрофилактика позво
ляет снизить потребность роженицы в анальгезии и в 
то же время не влияет на состояние новорожденного.

Как могут быть обезболены роды?
Облегчить дискомфорт во время родов могут вну

тримышечные или внутривенные инъекции анальге
тиков, чрезкожная электронейростимуляция (ЧЭНС), 
ингаляционная анестезия, местная инфильтрацион- 
ная анестезия, регионарная анестезия (эпидуральная). 
Популярны в последние годы водные роды.

Все лекарственные препараты для обезболива
ния воздействуют на центральную нервную систему 
роженицы и проникают через плаценту. Мы не бу
дем рассматривать весь спектр фармакологических 
средств для анестезии, а остановимся на наиболее 
применяемых в последнее время методах обезболива
ния родов.

Популярным из-за удобств, которые она обеспечи
вает становится применение эпидуральной блокады 
во время родов. Эпидуральный блок снижает чув
ствительность в нижних частях тела, но не затраги
вает сознание. Этап родов, при котором применяется 
эпидуральная, может отличаться у разных пациенток.
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Если вам понадобится произвести эпидуральную 
анальгезию, ваши акушер и анестезиолог должны бу
дут оценить ваше состояние и состояние ребенка, дан
ные о прошлых анестезиях и течение ваших родов.

Анестезиолог, проводящий обезболивание, 
оценивает ваше состояние и принимает меры предо
сторожности при выполнении процедуры. Вы можете 
обсудить с ним/с ней возможности обезболивания и 
ваши опасения по поводу его проведения. Грамотный 
и высококвалифицированный врач, понимая серьез
ность всей процедуры эпидуральной анестезии, объ
яснит женщине все «за» и «против» и не станет на
стаивать или делать анестезию только потому, что его 
об этом попросили.

Эпидуральная поясничная анестезия выпол
няется в нижней части спины в положении пациентки 
сидя или лежа на боку. Анестезия производится ниже 
уровня, на котором заканчивается спинной мозг. До 
выполнения блока кожа обрабатывается раствором 
антисептика. Затем анестезиолог выполняет местную 
анестезию кожи в месте пункции. После этого специ
альная игла вводится в эпидуральное пространство 
позвоночника, немного не доходя до спинального про
странства. Через иглу вводится эпидуральный катетер, 
который представляет собой тонкую гибкую трубоч
ку. Далее игла извлекается, а катетер прикрепляется к 
спине. Через этот катетер во время схваток, до начала 
потуг, по мере необходимости будет вводиться лекар
ство для эффективного обезболивания первого перио
да родов. Обезболивание обычно развивается через 
10-20 минут после эпидурального введения. При ис
пользовании эпидуральной анестезии рекомендуется 
перестать добавлять анестетик к полному раскрытию

шейки матки. Последующие потуги роженица пере
носит без обезболивания.

В качестве побочных явлений эпидуральной 
анестезии хочется отметить возможность онемения 
конечностей роженицы, боли в пояснице, головную 
боль, головокружение, тошноту, кожный зуд. При 
возникновении какого-либо дискомфорта при эпиду
ральной анестезии необходимо срочно сообщить об 
этом врачу!

У некоторых пациенток на фоне действия 
эпидуральной анальгезии схватки могут ослабевать 
на короткое время. Большинство пациенток отмеча
ют, что эпидуральная анальгезия помогает им рас
слабиться, в то же время сократительная способность 
матки не страдает.

Эпидуральная анальгезия позволит отдохнуть и 
сохранить силы во время наиболее продолжительной 
части родов - при открытии шейки матки.

Противопоказаниями к применению эпиду
ральной анестезии считаются:

- отказ пациентки,
- нарушение свертывания крови или применение 

антикоагулянтов,
- тяжелое неврологическое заболевание.
- генерализованная инфекция в области пункции,
маточное кровотечение

Исследования показывают, что эпидуральная 
анальгезия/анестезия безопасна для матери и ребенка. 
И все же обязательно заранее обсудите метод обезбо
ливания с вашим врачом до начала родов. Возможно, 
вам будет достаточно знаний и навыков, полученных 
на занятиях в школах матерей и из популярной лите
ратуры по беременности и родам. j.

БОСАНУ Ж Ә НЕ Э11ИДУРАЛД1 АНЕСТЕЗИЯ

Қалыпты физиологиялық босануды ауырсыздандыру мәселесі казіргі күнге дейін өзекгі болып отыр. Қазіргі 
күнгі медицина босануды жеңілдетудің жаңа әдістерін анықтап, жетілдіру үстінде. Ауырсыздандыру әдістерінің 
ішінде кең таралғаны эпидуралді анестезия. Сондықган бұл мақалада физиологиялық босану кезінде эпидурадді 
анестезияны қолданудың көрсеткіштері мен тәжірибе жинақтарының нәтижелері келтірілген.

CHILDBIRTH AND EPIDURAL ANESTHESIA

Anaesthesia normal physiological childbirth still remains topical. And currently studying the process of birth, 
modern medicine defines and develops new methods and opportunities to facilitate childbirth. One common method 
of analgesia is epidural anesthesia during childbirth, the experience, the testimony of the physiological aspects of 
pregnancy are described in this article.
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ВЫ ДЕЛИТЕЛЬНАЯ, ДЕПУРАЦИОННАЯ АКТИВНОСТЬ  
М АСЛЯНЫ Х ЭКСТРАКТОВ ЛОПУХА И КРАПИВЫ  В ЭКСПЕРИМ ЕНТЕ

У  КРЫ С

Западно-Казахстанский государственный медицинский институт имени Марата
Оспанова, г.Актобе

Спектр этиотропных и симптоматических средств 
используемых при лечении нефрологических забо
леваний велик, и в основном, синтетического проис
хождения. Однако, в последние годы использование 
биологически активных веществ (БАВ) растительно
го происхождения, сочетающих высокую активность 
и поливалентное действие на организм вызывает 
больший интерес со стороны научных исследователей 
и клиницистов.

Большинство БАВ, особенно фенольные соедине
ния, обладают свойствами предъявляемыми к нефро- 
протекторам: отсутствие нефротоксичности, наличие 
диуретической, антигипоксической и антиоксидант
ной активности, противовоспалительное, ангиопро- 
текторное и мембранопротекторное действие.

Поэтому они эффективны при нефропатиях раз
личной этиологии. Перспективным в этом отноше
нии являются масляные экстракты из корней лопуха 
и листьев крапивы разработанные по оригинальной 
методике и запатентованные сотрудниками кафедры 
фармакологии ЗКГМУ им. Марата Оспанова, показав
шие в доклинических исследованиях наличие анти
оксидантной, противоопухолевой, противовоспали
тельной, антимутагенной, гепатопротекгорной актив
ности, антимикробного, мембранотропного действия 
при различных патологических состояниях [1,2,3,4].

Целью настоящего исследования является прове
дение скрининговых исследований у интактных крыс 
для установки эффективной диуретической дозы мас
ляных экстрактов из корней лопуха и листьев крапи
вы.

Материал и методы. Опыты проводили на белых

крысах самцах массой 170-220 г., которых содержали 
на стандартной диете при свободном доступе к воде 
в естественном световом режиме. Животные находи
лись в индивидуальных клетках, приспособленных 
для сбора мочи. Подопытные крысы были разделены 
на 10 групп. І-ая интактная, остальные -  3 контроль
ных, получавших экстрагент -  подсолнечное масло в 
дозе 1,25, 2,5 и 5 мл/кг внутрижелудочно в течении 
10 дней, и 6 групп, получавших масло лопуха (МЛ) 
и масло крапивное (МК) в соответствующих дозах и 
том же режиме, что контрольные.

Функциональное состояние почек у крыс иссле
довали по данным индуцированного водного диуре
за -  интрагастрально зондом вводили отстоявшуюся 
водопроводную воду в объеме 5% от массы тела и по
мещали для сбора мочи на 3 часа в обменные клетки; 
определяли величину диуреза (V), концентрацию и 
выделение креатинина, натрия. Забор крови осущест
влялся после декапитации под легким эфирным нар
козом, и в ней определяли концентрацию креатинина 
по реакции с пикриной кислотой, натрия -  методом 
пламенной фотометрии [5]. Величины почечной экс
креции анализируемых веществ и результаты клиренс 
-  методов исследований рассчитывали в соответствии 
с формулами, предложенными Ю.В.Наточиным [6] и 
выражали в абсолютных величинах или на 100г масса 
тела (м.т.). Статистический анализ полученных ре
зультатов проводили общепринятыми методами с ис
пользованием t-критерия Стьюдента.

Результаты исследования и их обсуждение. Полу
ченные результаты представлены в таблицах 1.

Таблица 1 -  Диуретическая и натрийуретическая активность МЭКЛ и МЭЛК после десятидневного введе
ния их в условиях водной нагрузки (М±ш; п=10)

Параметры

Условия
эксперимента

Диурез, мл/3 
часа/100г

Натрий в моче, 
м кмоль/л

Натрийурез,
м км оль/3
часа/100г

СКФ, мкл/ 
мин/Ю О г

Интактные 4,5+0,16 7,810,4 35,1+1,71 325+15
Контроль на 
экстрагент:
ПМ  1,25 мл/кг

4,48+0,09 8,2510,23 35,211,03 31518,2

ПМ  2,5 мл/кг 4,63+0,08 8,29+0,22 35,1+1,4 324,519,95
ПМ  5,0 мл/кг 4,55+0,05 8,35+0,18 34,310,82 320,316,9
МЭЛК 1,25 мл/кг 4,65+0,086 8,65+0,2 40,22+0,91** 373111,3*
МЭЛК 2,5 мл/кг 5,65±0,117° 8,54+0,26 48,25+1,47° 426114,4**
МЭЛК 5,0 мл/кг 5,22±0,162й. 7,610,26.. 39,711,36°. 385115*
МЭКЛ 1,25 м л/кг 4,9210.12* 8,75+0,25* 43,011,21й 382113*
МЭКЛ 2,5 мл/кг 6,2+0,15°. 7,410,35, 45,712,2 513+16°
МЭКЛ 5,0 мл/кг 5,6+0,16°. 9,2710,19й. 51,911,05°. 437125**

Примечание: * отличия значимы по сравнению с интактными, * - р<0,05; А- р<0,01; о - р<0,001; вверху -  
указана достоверность с интактными; внизу отличия значимы по сравнению с МЭЛК той же дозе.
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ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

Как видно из данных таблицы, подсолнечное мас
ло -  экстрагент изучаемых препаратов в дозах 1,25,
2,5 и 5,0 мл/кг. м.т. при внутрижелудочном десятид
невном введении в условиях водного диуреза не ока
зывает влияние на выделительную функцию почек 
-  все изменения исследуемых параметров последних 
остаются в пределах колебания интактных животных. 
Однако, обращает внимание, в сравнении с показате
лями интактных крыс, уменьшение ошибки средней 
и стандартного отклонения при одном и том же коли
честве исследуемых животных, что характеризуется 
уменьшением разброса индивидуальных значений в 
выборке, т.е. повышение упорядочности внутри си
стемы (уменьшение энтропии, хаоса).

В отличии от экстрагента масляные экстракты из 
корней лопуха и листьев крапивы оказывают влияние 
уже в дозе 1,25 мл/кг м.т. Так, при применении МЭЛК 
в дозе 1,25 мл/кг достоверно увеличивается натрий- 
урез и СКФ на 15 и 14%; соответственно, тогда как 
МЭКЛ в той же дозе повышает диурез до 4,92 0,12 
мл/за 3 часа/ЮОг.м.т., р<0,05, концентрацию натрия 
моче на 12% (р<0,05), экскрецию натрия с мочой на 
22% (р<0,01) и СКФ на 17% (р<0,05). При их введе
нии более высоких дозах отмечается достоверный 
дозозависимый диуретический эффект. При этом наи
больший эффект для масляных экстрактов крапивы и 
лопуха выявлен в дозе 2,5 мл/кг м.т., что сопровожда
ется увеличением диуреза соответственно на 25,5 и 
38%, натрийуреза -  на 37,5 и 30%, СКФ -  на 30 и 57% 
соответственно. Следует отметить, что при введении 
МЭКЛ в дозе 5,0 мл наблюдается дальнейшее увели
чение экскреции натрия на 14% на фоне снижения ди
уреза в сравнении с данными животных получавших 
масло лопуха в дозе 2,5 мл/кг м.т., на 10% (р<0,02), 
тогда как при использовании МЭЛК в том же объеме 
(5 мл/кг), наоборот, все изучаемые параметры снижа
ются (р<0,05).

Диуретический эффект МЭКЛ в дозе 2,5 мл/кг м.т. 
достоверно (р<0,02) выше влияния МЭЛК в том же 
объеме. Салиуретическое (натрийуретическое) дей
ствие МЭКЛ наибольшее в дозе 5,0 мл/кг, а МЭЛК -  в 
дозе 2,5 мл/кг м.т. СКФ при использовании МЭКЛ в 
дозе 2,5 мл/кг достоверно на 20% (р<0,001) больше, 
чем МЭЛК в том же объеме. В целом, масляные экс
тракты в высокой дозе показали меньшую диурети
ческую активность. Так, в сравнении с эффектом в 
дозе 2,5 мл/кг м.т. достоверно снизился диурез, СКФ 
0X0,05).

Необходимо отметить, что повышение водовыде
лительной, депурационной функции почек под влия
нием масляных экстрактов из корней лопуха и листьев 
крапивы обусловлено преимущественно увеличением 
СКФ.

Таким образом, масляные экстракты из корней ло
пуха и листьев крапивы наибольшее диуретическое 
действие оказывают в дозе 2,5 мл/кг м.т., что связа
но, в основном, повышением скорости клубочковой 
фильтрации.

Выводы:
1. Экстрагент масляных экстрактов из корней ло

пуха и листьев крапивы -  подсолнечное масло в до
зах 1,25, 2,5 и 5,0 мл/кг м.т. при интрагастральном 
введении не оказывают влияние на выделительную 
функцию почек у интактных крыс в условиях водной 
нагрузки.

2. Масляные экстракты лопуха и крапивы наибо
лее выраженное мочегонное, а также крапивное мас
ло и натриуретическое действие в условиях водной 
нагрузки оказывает в дозе 2,5 мл/кг. Салиуретическиц 
эффект масло лопуха выраженный в дозе 5,0 мл/кг. 8 
основе диуретического и натриурического влияния 
лежит повышение скорости клубочковой фильтрации 
почек.
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ОШАҒАН МЕН ҚАЛАҚАЙ МАЙЛЫ СЫІЫІІДЫЛАРЫНЫҢ ЗӘРАЙДАТҚЫШТЫҚ ЖӘНЕ 
ТАЗАРТУЛЫҚ БЕЛСЕНДІЛІГШ Т ӘЖІРИБЕ ДЕП ЕГЕУҚҮЙРЫҚТАРДА БАҚЫЛАУ

Сумей индукцияланган диурез жагдайында интактылы егеукұйрықтар бүйрекгерінің шығару қызметіне 
ошаған мен қалақай майлы сығындылары әсерлерінің нәтижелерін талдау, зертгелген препараттардың 
қарын ішіне бір рет енгізгендегі ең жоғары нәсіпқуығы жэне тазарткыштық әрекеті 2,5 мл/кг мөлшерінде 
байқалатындығын көрсетті.
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DIURETIC, DEPURASIONIC ACTIVITY O F OIL EXTRACTS OF TH E BURDOCK AND THE
NEETLE IN EXPERIM ENT AT RATS

Studied influences of oil extracts of a burdock and a neetle on secretory function of kidneys at intact rats. At intra- 
gastic unitary introduction investigated preparations the greatest diuretic and depurasionic effect render of 2,5 ml/kg in 
a dose of mass of a body.

Г.М. Изтлеуова, М.К. Изтлеуов, Н.М. Мавлюдова, E.M. Изтлеуов

ИЗУЧЕНИЕ СПЕЦИФИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ М АСЛЯНЫ Х  
ЭКСТРАКТОВ ЛОПУХА И КРАПИВЫ В ЭКСПЕРИМ ЕНТАЛЬНЫ Х

УСЛОВИЯХ

Западно-Казахстанский государственный медицинский институт  
имени М арата Оспанова, г.Актобе

В нашей стране лекарственные препараты, соз
данные на основе растительного сырья, находят все 
большее распространение и применение, что обуслов
лено целым рядом факторов. Прежде всего, учитывая 
тот факт, что многие фитохимические препараты, 
представляют собой сложные нативные смеси био
логически активных веществ (БАВ), витаминов, ми
кроэлементов, которые в комплексе проявляют более 
активное действие, чем индивидуальное. Кроме того, 
установлено, что во многих лекарственных растени
ях, наряду с основным действующим веществом, со
держится ряд других биологически активных соеди
нений, являющихся близкими аналогами продуктов 
метаболизма в живом организме, которые более есте
ственно включаются в биохимические и другие жиз
ненные процессы в организме животных и человека, 
чем химически чужеродные синтетические лекарства 
[ 1].

На кафедре фармакологии ЗКГМУ им. М.Оспанова 
в течении более2-х десятилетии разрабатываются и 
внедряются в практику лечебно-профилактические 
учреждения оригинальные масляные экстракты из 
малотоксичных лекарственных растений, технология 
получения которых запатентована. Ряд фитопрепара
тов зарегистрирован в Республике Казахстан в каче
стве лекарственных препаратов -  «Солодки масло», 
«Лопуха корня масло», «Крапивы масло». Доклини
ческие исследования фармакологической активности, 
фармакотерапевтической эффективности и безопас
ности вышеуказанных масляных экстрактов показа
ли, что они в дозе 2,5 мл/кг оказывают выраженное 
противовоспалительное, противомикробное, спаз
молитическое, антиоксидантное, антирадикальное, 
мембраностабилизирующее, гепатотропное действие 
[2,3,4] и не обладают местнораздражающим свой
ством, органотоксичностью, в частности нефроток- 
сичностью [2], т.е. обладают свойствами преъявляе- 
мыми к нефропротекторам.

Целью настоящего исследования явились изуче
ние влияния масляных экстрактов из корней лопуха и 
листьев крапивы на выделительную функцию почек и 
интенсивность перекисного окисления липидов у ин
тактных крыс.

Материалы и методы. В эксперименте отбира
ли беспородных крыс -  самцов массой тела 170-220 
гр., животные произвольным образом разделены на 4 
группы и содержались на стандартном рационе в те
чении всего эксперимента. 1-ая группа -  интактные 
(контроль), 2-ая группа животных в течении 2-х не
дель внутрижелудочно получали экстрагент -  подсол
нечное масло (ПМ) в суточной дозе 2,5 мл/кг массы 
тела (м.т.), 3 и четвертая группы -  соответственно 
масляные экстракты из корней лопуха (МЛ) и листьев 
крапивы (МК) в той же дозе и в том же режиме. Функ
циональное состояние почек у крыс исследовали по 
данным индуцированного водного диуреза в соответ
ствии с описанной в литературе методикой [5]. С этой 
целью всем животным интрагастрально зондом вво
дили отстоявшуюся водопроводную воду в объеме 5% 
от массы тела и помещали для сбора мочи на 3 часа 
в объемные клетки. Из эксперимента крыс выводили 
путем декапитации под легкой эфирной анестезией. 
В полученных образцах крови и мочи определяли: 
осмолярность криоскопическим методом на осмоме
тре модели ОМКА 1Ц-01, концентрацию креатинина 
фотометрическим методом в реакции с ликриновой 
кислотой на спектрометре СФ-46, натрия -  методом 
пламенной фотометрии (ПАЖ-1). Величины почечной 
экскреции анализируемых веществ и результаты кли
ренс -  методов исследований рассчитывали в соответ
ствии с формулами, предложенными Ю.В.Наточиным 
[6] и выражали в абсолютных величинах или на 100 
г. м.т. животных. Об интенсивности перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) судили по концентрации 
в корковом веществе гомогенатах почек диеновых 
коньюгат (ДК), малонового диальдегида (МДА) и
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антиоксидантной защиты (АОЗ) по содержанию суль- 
фгидрильных (SH) групп белка, активности суперок- 
сиддисмутазы (СОД), каталазы (КАТ). Вычисляли 
интегральные показатели сбалансированности пере- 
кисного гомеостаза -  SH/МДА, Ф=СОД*КАТ/МДА, 
Х=СОД*КАТ*8Н/МДА [7,8], сопряженность антиок
сидантных ферментов -  СОД/КАТ. Статистический 
анализ полученных данных проводили с использова
нием t-критерия Стьюдента.

Результаты исследования и их обсуждение.
Как свидетельствуют данные, приведенные в та

блице 1, при водной нагрузке у крыс, внутрижелудоч
но получавших экстрагент -  ПМ в сравнении с данны
ми контрольных, индуцированным водным диурезом, 
увеличился только клиренс осмотически активных 
веществ (Cosm) на 11% (р<0,05), остальные параметры 
оставались в пределах физиологических колебаний. 
Тогда как, у животных, получавших МЛ и МК возрас
тает диурез (V, мл/3 часа/1 ООг.м.т.), скорость клубочко
вой фильтрации (СКФ, мкл, мин/100г), экскреция на

трия (UNax V, мкмоль/3 часа/100), его фильтрационный 
заряд (ФЗКа, мкмоль/мин/ЮОг), С ^  (мкл/мин/ЮОг), 
клиренс осмотически свободной воды -  СН20 (мкл/ 
мин/ЮОг). Выделение креатинина (UCrx V, мкмоль/3 
часа/ 100) увеличилось на 77% и реабсорбция воды 
(Rĵ q, %) снизился -  до 93,06±0,14% (р<0,05) только 
у крыс, которым вводили МЛ, а реабсорбция натрия 
(R^, %) уменьшилась до 99,42±0,032% (р<0,05), толь
ко у животных получавших МК.

Сопоставление и анализ полученных данных по
казывает, что у животных внутрижелудочно получав
ших МК в сравнении с данными 3 группы (которым 
вводили МЛ) достоверно снижен диурез (5,7±0,21 
мл/3 часа/1 ООг.м.т., р<0,05), экскреция креатинина на 
34%, СКФ на 24%, до 92,15±0,22% (р<0,02), ФЗ 
на 28%, R_ до 99,42±0,032% (р<0,001), Cosm на 12%, 
Ст0  на 15%, экскреции ОАВ на 13% (р<0,05) на фоне 
недостоверного повышения выделения натрия на 
12%, т.е. выделительная и депурационная функция 
почек несколько ослаблены.

Таблица 1 - Показатели (М ±т) функционального состояния почек крыс в условиях водной нагрузки после 
2-х недельного введения масляных экстрактов в дозе 2,5 мл/кг м.т.

Исследуемые параметры Контроль
ПМ,п=10

(экстрагент) МЭКЛ, п=10 МЭЖ, п=Ю

Диурез, за 3 часа/100 г 4,5±0,16 4,6±0,08 6,6±0,36° 5,7±0,21 %

UCrx V, мкмоль/3 часа/ЮОг 4,26±0,285 4,0±0,14 7,55±0,417° 4,98±0,312

СКФ, мкл/мин/ЮОг 335,5±15,34 313,45±9,55 531,9±29,33° 406,2±19,5*„

92,34±0,27 92,07±0,11 93,06±0,14* 92,15±0,22„

UNax V, мкмоль/3 часа/ЮОг 35,1±1,71 35,07±1,4 52,91±1,85° 58,26±3,68°

ФЗ,., мкмоль/мин/ЮОгN a ’ 4760W=2143 44909Ш23 77811±3 825° 56524±2599\.

99,5 8±0,026 99,55±0,029 99,6±0,021 99,42±0,032*

С , мкл/мин/ЮОг 8,15±0,3 9,08±0,24* 12,98±0,54° 11,37±0,49°,

СН20, мкл/мин/ЮОг 17,1±0,78 15,9±0,74 23,85±1,51** 20,23±0,96*\

U х V, мосм/час/ЮОгosm  ’ 0,147±0,007 0,162±0,005 0,234±0,009* 0,204±0,011**.

Примечание: п- число наблюдений, * - р<0,05, ** - р<0,02,0 - р<0,001 показатели достоверности межгруппо
вых отличий, вверху -  с данными животных контрольной группы, внизу -  с данными животных, получавших 
масляный экстракт из корня лопуха (МЭКЛ), ПМ -  подсолнечное масло, МЭЛК -  масляный экстракт из листьев 
крапивы.

Таким образом, сравнительный анализ полученных 
результатов показывает, что в основе нефропротек- 
торного действия масляных экстрактов у животных, 
получавших масло лопуха лежит только увеличение 
скорости клубочковой фильтрации, о чем свидетель
ствует и достоверное (р<0,05) повышение, в срав
нении с контролем, реабсорбция воды, тоща как RNa 
остается без изменений. В отличие от этого, у крыс 
получавших масло крапивное изменение изучаемых 
параметров объясняется и как возрастанием СКФ, так 
и достоверным уменьшением RNa (легкий натрийуре
тический эффект) [9], что и является одной из при
чин повышения экскреции натрия с мочой (59,3±3,7% 
мкмоль/3 часа/ЮОг., р<0,05).

Изучение интенсивности процессов ПОЛ у жи
вотных, получавших масляные экстракты, показало 
(таблица 2), что снижение концентрации ДК, МДА

относительно значений животных контрольной груп
пы, что свидетельствует о понижении интенсивности 
ПОЛ. Одновременно происходило повышение уровня 
SH-групп, белка, активности СОД, КАТ, коэффициен
тов SH/МДА, Ф и Е на фоне уменьшения СОД/КАТ 
(р<0,05). Так у животных, внутрижелудочно полу
чавших экстрагент уменьшились только содержание 
ДК (р<0,05) в почечной ткани. У животных третьей и 
четвертой (МК) группы в сравнении с данными кон
троля снижается концентрация ДК на 29 и 22% соот
ветственно, МДА -  на 13 и 7% (р>0,05), показатель 
сопряженности ферментов -  СОД/КАТ -  на 14 и 13% 
на фоне увеличения активности СОД на 20 и 12% 
(р>0,05), КАТ -  на 34 и 25%, содержания SH-rpynn 
-  на 15 и 10% (р>0,05), белка -  на 18 и 16% соответ
ственно, показателей SH/МДА -  на 33 и 23%, Ф -  на 
86 и 44%, I  -  на 102 и 44%.
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Таблица 2 - Показатели (M±m) свободно-радикального окисления липидов у крыс после двух недельного 
введения масляных экстрактов из корня лопуха (МЭКЛ) и листьев крапивы (МЭЛК) в дозе 2,5 мл/кг м.т.

Исследуемые параметры Контроль
п=10

ГШГп=П5
(экстрагент) МЭКЛ, п=10 МЭЖ, п=10

ДК, усл.ед/г 0,69±0,03 0,61±0,024* 0,49±0,028° 0,544=0,03* *
МДА, нмоль/г 15,58±0,47 15,0±0,44 13,53±0,51** 14,46±0,5
СОД, % 19,3±0,94 19,8±1,016 23,24=1,038** 21,64=0,85
КАТ, % 13,3±0,88 14,5±0,83 17,8±0,69° 16,6±0,78**
СОД/КАТ 1,51 ±0,07 1,384=0,055 1,34=0,05* 1,3140,03**
SH 11,9±0,63 12,19±0,41 13,74=0,65* 13,140,69
□=SH*1000/MflA 762±26,7 8124=16,8 10114=25,2° 938437,5°
Pt, мг/г 94±5,0 98±4,9 1114=4,93* 109±4,26*
Ф=СОД*КАТ/МДА 16,4±1,32 19,324=1,6 30,564=1,56° 23,6541,25°
Е=СОД* КАТ* SH/МДА 207,6±17,5 

------(п=8)------ 246,5±23 419,36±23,94° 299,52414,6°
_____ ы т -  —

Примечание: п- число наблюдений, * - р<0,05, ** - р<0,02,0 - р<0,001 показатели достоверности межгруп
повых отличий, вверху -  с данными животных контрольной группы, внизу -  с данными животных, получав
ших масляный экстракт из корня лопуха (МЭКЛ), ПМ -  подсолнечное масло, М Э Ж  -  масляный экстракт из 
листьев крапивы.

Сравнительный анализ полученных данных по
казывает, что у животных, интрагастрально получав
ших «Крапивное масло» в сравнении с показателями 
крыс, которым вводили масляный экстракт лопуха, 
изменения менее выражены и уровень МДА, активно
сти СОД, концентрация SH-групп остаются в преде
лах колебаний данных контрольной. Следовательно, 
антиоксидантное действие «Лопуха корня масло» на 
почечную ткань выше, о чем свидетельствуют и ве
личина коэффициентов Ф и Е ,  которые в сравнении с 
данными животных четвертой группы в 1,3 и 1,4 раза 
выше.

Таким образом, полученные результаты показыва
ют, что при двух недельном внутрижелудочном введе
нии масляных экстрактов из корней лопуха и листьев 
крапивы в условиях водной нагрузки происходит уси
ление функции почек по выведению воды, электро
литов (натрия), осмотически активных веществ, про
дуктов азотистого обмена (креатинина, мочевины) и в 
основе этих процессов при применении масла лопуха 
лежит увеличение скорости клубочковой фильтрации,

а при использовании масла крапивного, кроме повы
шения СКФ (в меньшей степени), и уменьшение ре
абсорбции воды и натрия (слабое салиуретическое 
действие). Следует отметить, что сокращение уровня 
интенсивности RNa и менее низкие параметры RH20 в 
условиях резко возросшего фильтрационного заряда 
натрия (в 1,6 раза), Cosm (на 59%) у животных третьей 
группы, получавшюГмЛ, свидетельствует о повы
шении функционального резерва транспортных си
стем электролитов и осмотически активных веществ. 
Наконец, не исключается, что механизмы влияния 
изучаемых масляных экстрактов на макрофагально
лимфоцитарную систему [10] принимают участие в 
активизации секреторно-транспортной системы по
чек [11]. Сказанное подтверждается и результатами 
исследования ПОЛ-АОЗ почечной ткани: ингибиро
вание свободнорадикального окисления липидов и 
возрастание активности АОЗ и интегральных пока
зателей сбалансированности перекисного гомеостаза 
(SH/МДА, Е), что свидетельствует о возрастании ре
зервных возможностей системы [12].
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ТӘЖІРИБЕЛПС ЖАҒДАЙДА ОІІІАҒАН ЖӘНЕ ҚАЛАҚАЙ МАЙЛЫ СЫГЫНДЫЛАРЫІІЫҢ 
АРНАЙЫ БЕЛСЕНДІЛІК ҚАСИЕТШ ЗЕРТТЕУ

Екі апта бойы асқазан ішіне ошаған мен қалақай майлы сығындылары енгізілген интактылы егеуқұйрықтарда 
сулық жүктеме (дене массасының 5%) кезінде бүйректердің сыртқа шығару қызметі арггы. Бұның негізінде 
шумақшалық сүзілу жылдамдығының жоғарылауы жатыр.

STUDYING OF SPECIFIC ACTIVITY OF OIL EXTRACTS OF THE BURDOCK AND NEETLE IN
EXPERIMENTAL CONDITIONS

Fortnight intragastric introduction of oil extracts of a burdock and neetle at intact rats at a water load (5 % from 
body mass) is accompanied by intensifying of secretory function o f kidneys. At the heart of the last rising of rate of a 
glomerular filtration lies.

Саттыклышов Б. C.

АНАЛИЗ ЗДОРОВЬЯ СТУДЕНТОВ АО «МУА»

Медицинский университет Астана 
Кафедра клинической диетологии и нутрициологии

Общеизвестно, что по данным ВОЗ, молодые люди 
составляют 30% населения земного шара, т.е. 1 млрд. 
445 млн. человек.

Основную массу студентов, обучающихся в ву
зах, составляют молодые люди в возрасте 17-25 лет, 
для которых характерны своеобразные анатомо
физиологические особенности (1). Студенческая мо
лодежь, как никакая другая социальная группа, под
вергается воздействию большого количества факторов 
риска. Студенты чаще, чем их сверстники из других 
социальных групп, страдают различными, нередко 
сочетанными, болезнями, причем количество заболе
ваний в период их обучения в вузе постоянно растет 
(2). Увеличение потока информации, необходимость 
ее переработки в короткие сроки, применение разноо
бразных технических средств обучения влекут за со
бой постоянную интенсификацию учебного процесса 
в вузах. Это приводит к существенному сокращению 
объема свободного времени у студентов. Чрезвычай
но напряженная умственная деятельность и прогрес

сирующая с каждым годом нарушение режима труда 
и отдыха, приводят к тому, что показатели функцио
нального состояния систем организма и физической 
работоспособности студентов существенно снижают
ся от младших курсов к старшим. Эта ситуация еще 
более осложняется и тем, что в рейтинге ценностей у 
студентов здоровье занимает весьма скромное место. 
В еще большей степени эти проблемы обостряются 
у многочисленного контингента студентов медицин
ских вузов. Занятость учебным процессом у них пре
вышает занятость студентов в вузах других профилей. 
Вместе с тем установлено, что в медицинские вузы 
поступают юноши и девушки, имеющие более низкий 
уровень функциональной и физической подготовлен- 
ности(З).

В настоящее время попытки позитивного воздей
ствия на образ жизни и здоровье молодежи, предпри
нимаемые во многих регионах страны, отличаются 
большим разнообразием. Однако существующие мо
дели сохранения и укрепления здоровья студентов в
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учебно-воспитательном процессе не всегда удовлет
воряют требованиям валеологического и гигиениче
ского воспитания, а формирование здорового образа 
жизни не является в них приоритетным направлени
ем. Поэтому разработка методических и организаци
онных подходов направленных на сохранение здоро
вья студентов, а также их научного обоснования на 
сегодняшний день является актуальным(4).

Анализы заболеваемости среди студентов показал 
рост заболеваемости по обращаемости болезнями ор
ганов пищеварения, мочеполовой и нервной систем. 
При изучении данных медицинских осмотров выяв
лены наиболее высокие среднегодовые темпы приро
ста болезней органов дыхания (37,3%) и мочеполовой 
системы (2,8%). В структуре заболеваемости также 
отмечаетсяширокий спектр заболеваний и тенден
цию к увеличению числа студентов с хроническими 
заболеваниями. Наиболее часто студенты обращают
ся с острыми респираторно-вирусными инфекциями 
(ОРВИ), 2-е место по обращаемости занимают анги
на и острый бронхит, меньшее количество студентов 
идет с опорно-двигательной системы. Причем, как 
показывают результаты исследований, наблюдается 
тенденция к росту заболеваемости, как в целом, так и 
по отдельным видам заболеваний.Анализ структуры 
посещений врача выявил наибольшее их число у сту
дентов I и II курсов с патологиями органов дыхания, 
нервной системы и органов чувств (преимущественно 
синдром вегетативных дисфункций). У старшекурс
ников рост числа посещений обусловлен болезнями 
органов пищеварения, костно-мышечной системы и 
травмами, что, вероятнее всего, объясняется наруше
ниями питания, перенапряжением и срывом адапта
ционных систем из-за более продолжительного обу
чения^,6).

С целью выяснения состояния здоровья студентов 
на базе кафедры было проведеноанкетирование сре
ди студентов. В опросе приняли более 1200 студентов 
всех курсов и факультетов. Опросник содержал во
просы относительно личностного отношения студен

тов к проблемам здоровья, к собственному здоровью 
и возможности его укрепления и сохранения в период 
обучения в вузе.

Как показали полученные результатылишь 74,6% 
студентов узнали о принципах здорового образа жиз
ни гораздо больше, чем в школе (рис. 1).

В тоже время по мнению 63,3% обучать правилам 
ЗОЖ необходимо личным примером, а теоретическое 
обучение приемлемым для себя считают лишь 12 % 
студентов. В период обучения в университете улуч
шить свое здоровье возможным считают 53,7% (рис. 
2), при этом регулярно (не менее 3-раз в неделю) спор
том занимаются не более 35 % студентов (рис.З).

На вопрос «Важным ли вы считаете для своей бу
дущей специальности крепкое здоровье» более 77% 
респондентов ответили утвердительно (рис.4).

Делая выводы об отношении студенческой моло
дежи в вопросах сохранения и укрепления здоровья 
можно сказать, что обладая достаточным объемом 
объективной информации все же, видимо, не сформи
рована сама культура здоровья.

Обращает внимание, что студенты,имея достаточ
ное представление о ЗОЖ, видимо, не имеют возмож- 
ностипрактически реализовать за отсутствием усло
вий и целенаправленной оздоровительной системы 
для них.

Полученные результаты свидетельствуют о том, 
что состояние здоровья студентов тесным образом 
связано с тем,как они относятся в теоретическом, 
так и практическом плане к принципам сохранения 
и укрепления собственного здоровья и, видимо,это 
определяет характер и распространенность болезней 
среди студентов.

Все это требует необходимости создания опреде
ленной системы здорового образа жизни среди студен
тов, что повлияло бы не только на состояние реактив
ности организма, но и на успеваемость. Исследование 
в этом плане продолжаются.
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«АМУ» АҚ СТУДЕНТТЕРІНІҢ ДЕНСАУЛЫҒЫНЬЩ ТАЛДАУЫ

Астана медицина университеті студенттерінің арасында өткізілген сұрактамадан денсаулық мэдениетінің 
қалыптаспағандығын жэне студенттердің жағдайы және бағытталған сауықтыру жүйесінің жоқтыгымен байла- 
нысты салауатты өмір салтының идеологиясын ұстануға толық мүкіндігі жоқ екендігін көрсетті.

THE ANALYSIS OF HEALTH OF STUDENTS OF JOINT-STOCK COMPANY «AMU»

Questioning among students of Astanamedical university has shown that the culture of health till now isn't generated 
and students have no possibility to realize ideology of a healthy way of life in the absence of conditions and purposeful 
improving system.

M. У. Дусмагамбетов

СРАВНЕНИЕ ОНКОЛОГИЧЕСКОЙ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ 
РАБОТНИКОВ ГМЗ И  СПЗ г.СТЕПНОГОРСКА

АО «Медицинский университет Астана», г.Астана,

Все население Земли живет в условиях постоян
ного контакта с ионизирующей радиацией, источники 
которой разнообразны: рентгенологические иссле
дования, космический фон, загрязнение территорий 
в результате испытания ядерного оружия, аварий на 
объектах атомной промышленности [1 ,2]. Поэтому 
одной из крупных проблем, вставших перед челове
чеством, является загрязнение окружающей среды 
радионуклидами и изучение его влияния на здоровье 
человека и его наследственность [3, 4, 5].

Одним из главных факторов онкозаболеваемости 
следует признать снижение экологического контроля 
над хранилищами радиационных отходов. Недоста
точно изученным является вопрос о связи воздей
ствия урановых радионуклидов на организм человека 
и возникновением различных злокачественных ново
образований [6, 7].

С целью выявления связи заболеваемости онко
логической патологией с урановым производством

представляло интерес сравнение показателей онкоза
болеваемости работников двух предприятий, располо-> 
женных в Степногорском уранодобывающем регионе. 
Исследуемую группу составили работники гидроме
таллургического завода ТОО «Степногорский горно
химический комбинат», имеющие контакт с одним 
из вредных производственных факторов -  урановой 
пылью; в группу сравнения вошли работники Степ
ногорского подшипникового завода, не контактирую
щие с урановой пылью.

Материалы и методы. Был проведен ретроспек
тивный анализ онкозаболеваемости двух групп по 
данным Степногорской городской поликлиники за 
период с 2003 по 2008гг.

На таблице 1 и рисунке 1 даны показатели онколо
гической заболеваемости работников гидрометаллур
гического завода ТОО «СГХК» в сравнении с анало
гичными показателями среди работников Степногор
ского подшипникового завода.

Таблица 1 - Онкологическая заболеваемость работников ГМЗ ТОО «СГХК» и СПЗ за период 2003 -  2008гг 
на 1000 работников (%о)

Годы
Гидрометаллургический завод Степногорский подшипниковый завод

Численность
работников

Заболеваемость
(%о)

Численность
работников

Заболеваемость
_________ сад_________

2003 688 4,4 2056 1,5__________
2004 700 4,3 2113 1,5
2005 721 5,5 2154 1,4
2006 1085 5,5 2274 2,2__________
2007 1147 5,2 2577 __________И __________
2008 1108 4,5________ 2074 __________2г2__________

Из рисунка 1 видно, что онкозаболеваемость работников ГМЗ ТОО «СГХК» в 2,5 -  3 раза выше, чем забо
леваемость данной патологией работников СПЗ.
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Рисунок 1 - Сравнение онкологическойя заболеваемости работников 
ГМЗ и СПЗ за период 2003 - 2008гг (%о).

Высокую онкологическую заболеваемость работ- годовой эффективной коллективной доз работников 
ников ГМЗ в 2006г, по-видимому, можно связать с ГМЗ в предыдущем 2005г, которые составляли 8,7мЗв 
высокими показателями средней индивидуальной и и 5,8 чел/Зв соответственно (табл.2).

Таблица 2 - Индивидуальная и коллективная дозы работников ГМЗ ТОО «СГХК» за 2005 -  2008гг.

Годы Кол-во
работников

Средняя
индивидуальная доза (мЗв)

Годовая эффективная коллектив
ная доза (чел/Зв)

2005 721 8,7 5,8
2006 1085 1,2 1,30
2007 1147 5,48 6,28
2008 1108 6,36 7,05

Провести анализ показателей средней индивиду
альной дозы (м3) и годовой эффективной коллектив
ной дозы (чел/Зв) с 1993г по 2004г не представлялось 
возможным, т.к. по отдельным годам за исследуемый 
период отсутствуют данные. Вместе с тем, выявлено 
что, несмотря на изменения количественного состава 
работников ГМЗ за период 1993 -  2004-гг показатель 
средней индивидуальной дозы находится в пределах 
от 0,41 до 0,7мЗв, а годовая эффективная коллектив
ная доза находится в пределах 0,569 -  0,49 чел/Зв.

Как видно из таблицы 2, в 2005г средняя индивиду
альная доза по заводу составляла 8,7мЗв, а годовая эф
фективная доза 5,8 чел/Зв, в 2006г данные показатели 
снижаются до 1,2 мЗв и 1,30 чел/Зв соответственно. В

последующие годы наблюдается тенденция к росту до 
6,36м3 и 7,05 чел/Зв соответственно в 2008г.

Таким образом, сравнительный анализ заболевае
мости онкологической патологией работников двух 
предприятий, имеющих различные условия труда, 
показал, что частота онкозаболеваемости работни
ков, контактирующих с урановой пылью в 2,5 -  3 раза 
выше, чем заболеваемость данной патологией работ
ников группы сравнения. Вместе с тем, необходим 
дальнейший регулярный мониторинг показателей 
средней индивидуальной дозы (м3) и годовой эффек
тивной коллективной дозы (чел/Зв) работников, непо
средственно связанных с урановым производством.
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ТӘЖІРИБЕЛІК ЖӘНЕ КЛИНИКАЛЫҚ МЕДИЦИНА МӘСЕЛЕЛЕРІ

СТЕПНОГОР қ. ГМЗ ЖӘНЕ СПЗ Ж¥МЫСШЫЛАРЫНЬЩ ОНКОЛОГИЯЛЫҚ 
АУРУШАНДАҒЫҢ САЛЫСТЫРУ

Степногор қ. ГМЗ жэне СПЗ жұмысшылардың онкологиялық аурушандағының ретроспективті тал- 
дау жургізілді. Уран шанымен ұштасатын жумысшылардың онкоаурушандығы салыстыру тобының 
жумысшылардың осы патологиямен ауруніандылығына қарағанда 2,5 -  3 есе жоғары болғаны анықталды.

ONCOLOGY MORBIDITI OF THE WORKERS of MMZ and SPZ OF STEPNOGORSK

At the retrospective analysis of morbidity with malignant tumour for of the workers of MMZ and of the workers 
SPZ is carried out. Oncological morbidity of the workers watch have contact with uranium extracting in 2,5 - 3 times 
higher than the morbidity by the given pathology of the workers at the comparative group was revealed.
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ҚҮТТЫҚТАУ
j

Шарманов Төрегелді Шарманұлы

Еліміздің мазмұнды бетке ұстар азаматы, белгілі ғалымы, медицина 
ғылымдарының докторы, профессор, Ресей медицина ғылымдары академиясының 
академигі және Қазақстан Республикасының Ұлттық ғылым академиясының 
академигі, Қазақ тағамтану академиясының президенті, Профилактикалық ме
дицина академиясының президенті, Дүниежүзілік денсаулық сақтау ұйымының 
кеңесшісі, ҚР мемлекеттік сыйлығының лауреаты, ҚР еңбек сіңірген қайраткері 
биыл 80 жасқа толып отыр.

222 ЖУРНАЛ / ВАЛЕОЛОГИЯ / ЖУРНАЛЫ №3 2010г.



ҚҮТТЫҚТАУ

Шарманов Төрегелді Шарманұлы 1930 жылы 19 қазанда Қарағанды облысы Ұлытау ауданының ¥лытау 
ауыльшда еліне сыйлы Шарман мен Назипа Бейсенбаевтар жанұясында дүниеге келген.

1951 жылы ¥лытау орта мекгебін үздік бітіріп, Қарағанды мемлекеттік медицина институтына оқуға 
түседі. 1955 жылы осы институтты үздік аяқтап, фармакология кафедрасына аспирантураға түседі. 1958-1962 
жж. аспирантураны бітіргеннен кейін Қарағанды облысының Ұлытау ауданының орталық ауруханасының 
бас дәрігері болып жұмыс істеп, өзінің туған жерінде емдік-профилактикапық кызметті жаңғыргып, алғашқы 
медициналық жәрдем негізін қапап, жерлестерінің ризашылыгына бөленді, 1962 жылдан 1968 жылға дейін 
Қазақ КСР Денсаулык сақтау министрлігінің Өлкелік патология ҒЗИ-ның тағамтану бөлімінің меңгерушісі бо
лып, алғашқы рет елімізде тағамтану мәселесіне ғылыми негіз жасайды. 1968-1971 жж. Ақтөбе мемлекеттік 
медицина институтының ректорлығымен коса фармакология кафедрасының меңгерушісі қызметтерін атқара 
жүре ұлтгық медицина мамандарын дайындауға көп көңіл аударады.

1971-1982 жылдары Қазақ КСР Денсаулык сақтау министрі. Бұл кездерде Т.Ш. Шармановтьщ басқаруымен 
Қазақстан денсаулық сақтау мәселелеріне байланысты мазмүнды жұмыстар, әсіресе елімізде алғашкы медико- 
санитарлық жәрдем идеологиясы енгізілді. Қазақ Республикасы денсаулык сақтау министрі кызметінде жүріп 
Дүниежүзілік Денсаулык сақтау ¥йымы мен ЮНИСЕФ қолдауымен өткен Медико-Санитарлық Алғашқы 
жэрдем ісіне арналған Алматы конференциясының негізгі үйымдастырушыларының бірі болды. Бұл меди
цина саласындагы ең әйгілі оқиғаға айналған және ол «Әлемдік денсаупық сақтау ісінің ¥лы хартиясы» деп 
танылған.

1973 жылдан 1984 жылғадейін өзұсынысы бойыншақүрылганКСРОМҒА Тағамтану институтының Қазақ 
филиалының директоры міндетін атқарды.

1983-1985 жылдары Алматы мемлекеггік дәрігерлердің білімін жетілдіру институтының тағамтану ка- 
федрасын, 1985 -  1988 жж. Орталық Ленин ордені атындағы дәрігерлердің білімін жетілдіру институтының 
(ЦОЛИУВ) тағамтану кафедрасын, PFMA Тағамтану институтыньщ клиникалық витаминология лаборатория- 
сын басқарып, Бүкілодақгык “Вопросы питания” журналының бас редакторы кызметін қатар жүргізген, бүкіл 
Кеңес Одағына танымал ғалым. 1997 жылдан бері Қазақстан Республикасында шыгатын «Здоровье и болезнь» 
журналының негізін қалап, елімізде Тағамтану жэне профилактикалық медицина ғылымының дамуына одан 
эрі мүмкіндік туғызды.

1988 жылдан КСРО МҒА -  ның Аймақтық тағам проблемалары институтыньің директоры, казіргі кез- 
де Қазақ тағамтану академиясьшың президенті, 1995 жылдан бері Қазақстанның Профилактикалық ме
дицина академиясының президенті. Қазіргі кезде Тағамтану академиясы тағамтану физиологиясы мен 
иммунологиясының, биохимиясы мен гигиенасының, социологиясының кең аукымды проблемаларьш камтыған 
ірі ғылыми орталық.

Т.Ш. Шарманов Қазақстандағы жэне Орталық Азия республикаларындағы нутрициологтар мекгебінің 
негізін қалаушы.

Оның жетекшілігімен балалар тағамына бейімделген иммунды белсендіруші қасиетке ие ашытылган сүт 
өнімдерінің ғылыми-тэжірибелік негізі жасалынды.

ТМД жерінде тендесі жоқ Балалар тағамының Орталығы қүрылды, балалар тағамының жаңа түрлері мен 
бірнеше емдік-профилактикалық тағамдық өнімдер дайындадцы.

Т.Ш. Шармановтьщ басқаруымен жэне оның көп жылдарғы жүргізген еңбегінің арқасында КСРО ҒМА 
Тағамтану институтының Қазак филиалы түңғыш жэне алғашқы рет ДД¥ -  мен Қызметтес Халықаралық 
тағамтану орталығының тұғырына ие болған жалғыз мекеме.

1996 жылдан бастап Б ¥ ¥  Университетімен, 1998 жылы Б¥¥БҚ, 1999 жылы тағамтану мэселелері бойынша 
Бүкіләлемдік ғылыми кеңеспен Қызметтестік орталық атанды.

Т.Ш. Шарманов Б¥¥БҚ, ДД¥, Б¥¥ДБ, АХДЖА жэне Халықаралык «Макро Интернешнл, ИНК», «Уэлл- 
старт» ұйымдарының техникалық жэне қаржылай қолдауымен жүргізілген темір тапшылыкды анемия мен 
йодтапшылык жағдайларды жою, ана сүтімен қоректендіруді қолдау, медициналык жэне демографиялык 
зерттеулердің халықаралық бағдарламаларының жетекшісі.

Т.Ш. Шарманов жетекшілік етуімен 42 -  ден аса докторлық, 170-тен аса кандидатгық диссертациялар 
қорғалды. 350 -  ден аса ғылыми басылымның авторы, оның ішінде 25 монография, 37 өнертабысы бар. ҚР 
Парламентіне 3 рет депутат болып сайланды.

Т.Ш. Шарманов Қазан революциясы орденімен (1976), Халықгар достығы (1980) және Парасат 
(1996) ордендерімен, «Ерен еңбегі үшін» медальдармен (1969-1970) марапатталды. Т.Ш. Шармановтьщ 
«Республикадағы тағамтану ілімінің іргетастылық жэне қолданымдық негіздерін зерттеулері» гылым жэне тех
ника саласындагы оралымды еңбегі атальшып, ол 2001 жылы ҚР Мемлекеттік сыйлығының лауреаты атағына 
ие болды. 2001 жылдан ҚР еңбек сіңірген кайраткері. 2003 жылы «Платиналық Тарлан» сыйлығының лауреаты, 
Леон Бернард атындағы 2005 жылғы ДД¥ сыйлығының лауреаты атанды.

Сіздің жолыңызды мазмүнды жалғастырьш келе жатқан ұлыңыз Алмаз, келініңіз Дана мен сүйікті 
немерелеріңіз Алуа, Төрехан, Асқар мен сізге күш-қуат беретін шөбереңіз Коннордың кызықтарына тоймай, 
оған куә болып жүре беріңіз. Деніңіз сау, көңіліңіз тау, тағамтану ғылымына рухыңыз тарта берсін, даналығыңыз, 
көпшілдігіңіз, батылдығыңыз, мейірмандылығыңыз арта берсін!

Тагамтану проблемалары институты, 
журнал редакциясының алқасы мен 

шәкірттеріңіз.
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ТРЕБОВАНИЯ К ПУБЛИКАЦИЯМ МАТЕРИАЛОВ

1. Статья должна быть отпечатана в 2-х экземплярах на одной стороне стандартного листа, 
не более 30 строк на странице, размер шрифта 14, с 1,5 интервала между строками, с полями 
сверху и снизу 2 см, слева 4 см, справа 2 см, в системе Windows. Статьи могут представляться на 
казахском, английском и русском языках. Статья должна иметь электронную версию на дискете. 
Дискета должна быть разборчиво подписана (Ф.И.О. автора и название).
2. Статья не должна превышать 5 страниц машинописи, включая список литературы и ре
зюме на 2-х языках (например; на русском и английском, если статья на казахском языке и т. д.), 
размером не более 1\2 страницы машинописи с указанием названия статьи, инициалов и фамилии 
авторов, содержащее в сжатой форме суть работы и выводы.
3. Статья должна иметь визу руководителя учреждения на право опубликования и сопрово
дительное письмо руководства учреждения, заверенное печатью.
4. В начале первой страницы пишутся: УДК, название статьи, инициалы и фамилии авторов, 
название учреждения, в котором выполнена работа, с указанием города. В конце статьи должна 
быть подпись каждого автора с указанием должности, ученой степени, ученого звания, фамилии, 
имени, отчества, адреса и телефона (раб, дом, сот).
5. Статья должна быть тщательно выверена автором. Корректура автору не высылается, свер
ка проводится по авторскому оригиналу на дискете.
6. Фотографии рисунки представляются в 2-х экземплярах в конвертах. На обороте второго 
экземпляра каждой иллюстрации простым карандашом ставиться номер, фамилия автора, назва
ние статьи, обозначаются верх, низ.
7. Таблицы должны быть озаглавлены и пронумерованы.
8. Сокращение слов, имен, названий, кроме общепринятых не принимаются. Меры даются 
в системе СИ. Аббревиатуры расшифровываются после первого появления в тексте и остаются 
неизмененными.
9. Фамилии отечественных авторов пишутся с инициалами, фамилии иностранных авторов 
-  в иностранной транскрипции. Цитируемая в статье литература должна быть напечатана колон
кой через 1,5 интервала. Список литературы составляется в алфавитном порядке. В тексте дается 
библиографическая ссылка на порядковый номер источника в квадратных скобках. Ссылки на 
неопубликованные работы не допускается. При описании статей из сборников указывается фа
милия, инициалы авторов, название статьи, название сборника, место и год издания, количество 
страниц. При описании монографии указываются: фамилия, инициалы авторов, название моно
графии, место и год издания, название издательства, количество страниц. При описании главы 
из монографии указываются: фамилия, инициалы авторов, название монографии, место и год 
издания, название издательства, количество страниц. При описании статей из журналов указыва
ется фамилия, инициалы авторов, название статьи, название журнала, год, том, номер страницы. 
Работа, написанная коллективом авторов (более 3 человек), приводится в списке по названию 
книги. Через косую черту после названия указываются фамилии 4 авторов, если же авторов 5 и 
более -  фамилии 3 авторов, затем ставится «и другие». Количество источников в статье не долж
но превышать 20, в обзоре литературы 50 за прошедшие 5-10 лет.
10. Редакция оставляет за собой право сокращения или исправления статей.
11. Направление в редакцию работ, ранее опубликованных или представленных в другие ре
дакции для опубликования, не допускаются.
12. Оплата за статью производится из расчета 700 тенге за 1 страницу.

Наш адрес: Республика Казахстан, 010000, г. Астана, ул. Бейбитшилик, 49. 2 этаж, 208 каб. 
Тел\факс(7172)53-95-34
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