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Клинические исследования
УДК: 616.26ͳ001.33ͳ089

ХИРУРГИЧЕСКАЯ ТАКТИКА ПРИ РАЗРЫВАХ ДИАФРАГМЫ

А.М.ХАДЖИБАЕВ, Б.К.АЛТЫЕВ, Б.И.ШУКУРОВ, О.О.КУЧКАРОВ

SURGICAL TACTICS IN DIAPHRAGM RUPTURE

A.M.KHADJIBAEV, B.K.ALTYEV, B.I.SHUKUROV, O.O.KUCHKAROV

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

На основе анализа результатов оперативного лечения 71 пострадавшего с разрывами диафрагмы си-
стематизированы подходы к диагностике и выбору хирургической тактики. Мужчин было 58 (82,9%), 
женщин – 13 (18,6%). Особо указаны место и роль, а также лечебно-диагностические возможности 
видеоторакоскопии и видеолапароскопии, уточнены показания к их применению. Частота послеопе-
рационных осложнений составила 23,1%, показатель летальности – 4,2%. 
Ключевые слова: разрыв диафрагмы, диагностика, хирургическое лечение, торакоскопия, лапароскопия.

Based on the analysis of the results of surgical treatment of 71 affected with diaphragm ruptures improved 
approach to diagnosis and choice of surgical approach. Men were 58 (82.9%), women – 13 (18.6%). Par-
ticularly specify the place and role, as well as diagnostic and treatment capabilities and videothoracoscopy 
videolaparoscopy, reϐined indications for their use. The frequency of postoperative complications was 23.1% 
mortality rate - 4.2%.
Keywords: rupture of the diaphragm, diagnosis, surgery, thoracoscopy, laparoscopy.

достаточной компетентностью врачей в отношении 
этого вида повреждения; маскировкой симптомов 
разрыва диафрагмы в остром периоде травматиче-
ской болезни тяжестью травмы; низкой информа-
тивностью лучевых методов диагностики [3, 6].

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В период с 2001 по 2014 гг. мы наблюдали 71 по-

страдавшего в возрасте от 17 до 67 лет, у которых 
имелись разрывы диафрагмы. Мужчин было 58 
(82,9%), женщин – 13 (18,6%). Соотношение частоты 
разрывов левого и правого куполов диафрагмы 8:1 
(табл. 1). Относительная редкость правостороннего 
разрыва объясняется защитной ролью печени, за-
крывающей снизу всю правую половину грудобрю-
шинной преграды.

При тупой травме, вызывающей внезапное повы-
шение внутрибрюшного давления, диафрагма, как 
наиболее податливая и тонкая стенка брюшной по-
лости, нередко не выдерживает повышенной нагруз-
ки и разрывается. С увеличением наполнения полых 
органов создаются более благоприятные условия 
для передачи гидравлического удара. При этом зна-
чительно чаще повреждается наиболее тонкий уча-
сток диафрагмы – ее сухожильная часть, что имело 
место у 52 (73,2%) больных, в том числе у 41 (57,7%) 
пациента – в пределах собственно сухожильного цен-
тра, а у 11 (15,5%) – с переходом на мышечную часть.

Разрывы диафрагмы четко ассоциируются с высо-
коэнергетическими травмами с высокой частотой со-
четанного повреждения органов брюшной полости и 
грудной клетки. В наших наблюдениях у 68 (95,7%) 

Одной из наиболее сложных проблем хирургии 
современной политравмы является своевременная 
диагностика и лечение разрывов диафрагмы. По дан-
ным литературы, разрывы диафрагмы встречаются 
в 0,5–5% всех наблюдений тяжелой сочетанной трав-
мы. У 50% пострадавших разрыв диафрагмы сочета-
ется с множественными переломами ребер, черепно-
мозговой травмой, переломами таза и, как правило, 
верифицируются повреждения нескольких анатоми-
ческих областей [1, 2, 4, 8].

Диагностика разрывов диафрагмы трудна и бо-
лее чем у 50% пострадавших бывает несвоевремен-
ной, что определяет неблагоприятный исход. Даже 
во время оперативного вмешательства по поводу 
внутрибрюшных повреждений допускаются диагно-
стические ошибки, и повреждение диафрагмы уста-
навливается при повторном вмешательстве или на 
аутопсии. 

Одним из самых грозных и частых осложнений 
нераспознанных закрытых повреждений диафраг-
мы является дислокация органов живота через де-
фекты в плевральную полость, развитие тяжелых 
кардиореспираторных нарушений и ущемление по-
лых органов в грыжевых воротах. Дислокация вну-
тренних органов живота через дефекты в диафрагме 
и их ущемление могут произойти в остром периоде 
травматической болезни, вскоре после травмы или 
спустя различные, иногда длительные сроки после 
нее [5, 7]. 

Диагностические и тактические ошибки при раз-
рывах диафрагмы обусловлены многими причина-
ми, в том числе отсутствием настороженности и не-
Таблица 1. Локализация разрывов диафрагмы

Локализация разрыва Справа Слева Всего, абс. (%)
Мышечная часть 4 15 19 (26,8)
Мышечная и сухожильная часть 1 10 11 (15,5)
Сухожильная часть 3 38 41 (57,7)
Итого, абс. (%) 8 (11,3) 63 (88,7) 71 (100)
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пострадавших причиной травмы была дорожно-
транспортное происшествие, у 3 (4,3%) – кататравма. 
При этом разрыв диафрагмы у 68 (95,8%) пациентов 
сочетался с переломами ребер, у 45 (63,4%) – с пере-
ломами костей скелета, у 37 (52,1%) – с черепно-моз-
говой травмой, у 31 (43,7%) – с разрывами легкого, 
у 19 (26,8%) – с разрывами селезенки. Значительно 
реже встречались сочетанное повреждение печени – 
у 8 (11,3%) и перелом грудины – у 3 (4,2%).

При поступлении всем пострадавшим, наряду с 
реанимационными мероприятиями, осуществля-
лось инструментальное обследование. Обязатель-
ными методами диагностики у этой категории па-
циентов являются динамическая рентгенография 
(рис. 1) и ультрасонография органов грудной клет-
ки и живота, которые выполнены практически у 
всех пострадавших (табл. 2). Активно используем 
возможности МСКТ (рис. 2) и видеоторакоскопии 
(рис. 3). Явные рентгенологические, УЗ-и эндоско-
пические признаки разрыва диафрагмы с переме-
щением органов брюшной полости в плевральную 
полость являются противопоказанием к торако-
скопии и лапароскопии. Чувствительность торако-
скопии, которая применена у 57 (80,3%) больных 
по поводу травм груди с признаками гемо- и пнев-

Рис. 1. Рентгенограмма грудной клетки в прямой и бо-
ковой проекциях у больного с разрывом левого купола 
диафрагмы.

Таблица 2. Объем инструментальных обследований 
при подозрении на разрыв диафрагмы

Метод обследования
Число 

больных, 
абс. (%)

Рентгенография грудной клетки и 
живота 71 (100)

УЗИ брюшной полости и плевральных 
полостей 68 (95,8)

ЭГДФС 10 (14,1)
Контрастная эзофаго- и гастрография 3 (4,2)
МСКТ 22 (31,0)
Торакоскопия 57 (80,3)
Лапароскопия 40 (56,3)

моторакса, при разрывах диафрагмы достигает 
100%. Диагностическая лапароскопия применена у 
40 (56,3%) больных (рис. 4), главным условием для 
выполнения которой являются дефекты диафраг-
мы, ликвидированные торакоскопически или при 
торакотомии. При выявлении рентгенологических 
и УЗ-признаков пролабирования в плевральную по-
лость желудка обследование дополняем ЭГДФС и 
контрастной эзофагогастрографией.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Сложность диагностики разрывов диафрагмы 
в остром периоде травматической болезни 
заключается в том, что патогномоничные 
симптомы развиваются только после дислокации 
органов брюшной полости в плевральную 
полость. Такое перемещение обычно возникает 
в ближайшие часы или дни после травмы при 
обширных разрывах диафрагмы, что и наблюдалось 
у 29 (40,8%) пациентов. У остальных 42 (59,2%) 
больных повреждение диафрагмы выявлено 
при торакоскопии (19), лапароскопии (20) и 
лапаротомии (3) (табл. 3). Это обстоятельство еще 
раз подчеркивает важность расширения показаний 
к видеоторакоскопии и лапароскопии у больных с 

Рис. 2. Признаки пролабирования органов брюшной полости в левую плевральную полость, гемоторакс слева, 
ушиб левого легкого. Смещение органов средостения вправо. Перелом 6-7 ребер слева.

Хирургическая тактика при разрывах диафрагмы
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Рис. 3. Торакоскопическая картина разрыва левого ку-
пола диафрагмы.

Рис.4. Лапароскопическая картина разрыва левого 
купола диафрагмы. 

высокоэнергетическими травмами груди и живота.
В хирургии травм груди и живота выбор 

оптимального хирургического доступа остается 
предметом дискуссий. Хирурги используют 
торакотомный, лапаротомный и комбинированный 
доступы. По нашему мнению, при наличии 
дислокации органов брюшной полости в 
плевральную полость необходимо выполнять 
лапаротомию и трансабдоминальное ушивание 
дефекта диафрагмы после видеоторакоскопии 
и дренирования плевральной полости. Во всех 

Таблица 3. Частота предоперационной диагностики 
разрывов диафрагмы, n=71

Результат 
Число 

больных, 
абс. (%)

Диагностирован до операции 29 (40,8)
Интраоперационная находка: 42 (45,1)

при торакоскопии 19 (26,8)
при лапароскопии 20 (28,2)
при лапаротомии 3 (4,2)

остальных случаях характер доступа зависит от 
результатов торакоскопии и лапароскопии.

У 20 (28,2%) больных по результатам видеото-
ракоскопии хирурги сочли возможным ушивание 
дефекта диафрагмы трансторакальным доступом, 
в том числе у 10 (14,1%) пациентов удалось выпол-
нить торакоскопическое ушивание, еще у 9 (12,7%) 
– восстановление целостности диафрагмы достиг-
нуто миниторакотомным доступом. У 1 (1,4%) боль-
ного была допущена тактическая ошибка в выборе 
хирургического доступа, когда первым этапом вы-
полнена широкая торакотомия слева, однако из-
за невозможности вправления дислоцированных 
органов обратно в брюшную полость пришлось 
прибегнуть к лапаротомии, низведению пролаби-
рованных в плевральную полость органов и транс-
абдоминальному ушиванию разрыва диафрагмы 
(табл. 4).

У 51 (71,8%) больного дефект диафрагмы ушит 
лапаротомным доступом, при этом у 38 (53,6%) 
больных торакальный этап ограничился видеото-
ракоскопией, у 13 (18,3%) – дренированием ипсила-
теральной плевральной полости.

Хирургический доступ Число больных, 
абс. (%)

Трансторакальное ушивание дефекта диафрагмы
Торакоскопия, эндоскопическое ушивание диафрагмы + лапароскопия 10 (14,1)
Торакоскопия + миниторакотомия, ушивание дефекта диафрагмы + лапароскопия 9 (12,7)
Торакотомия, ушивание дефекта диафрагмы + лапаротомия 1 (1,4)
Всего 20 (28,2)

Трансабдоминальное ушивание дефекта диафрагмы
Лапароскопия + лапаротомия, ушивание дефекта диафрагмы + торакоскопия 20 (28,2)
Лапаротомия, ушивание дефекта диафрагмы + торакоскопия 18 (25,4)
Лапаротомия, ушивание дефекта диафрагмы + дренирование плевральной полости 13 (18,3)
Всего 51 (71,8)

Таблица 4. Хирургический доступ при разрывах диафрагмы, n=71

А.М.Хаджибаев, Б.К.Алтыев, Б.И.Шукуров, О.О.Кучкаров
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В тех случаях, когда удавалось ограничиться 
миниинвазивными хирургическими доступами (19 
больных), частота послеоперационных осложнений 
составила 5,3%, только у одного больного имела ме-
сто посттравматическая пневмония. Из числа боль-
ных, у которых пришлось прибегнуть к широкой 
торакотомии и/или лапаротомии (52 пациента), по-
слеоперационные осложнения констатированы у 12 
(23,1%), включая 1 (5,8%) случай ТЭЛА с летальным 
исходом. Общая послеоперационная летальность у 
больных с повреждениями диафрагмы составила 
4,2%.

ВЫВОДЫ
1. Разрыв диафрагмы при травматической болез-

ни, являющийся одним из наиболее сложных для ди-
агностики видов повреждений, встречается в основ-
ном при ДТП (95,7%) и кататравмах (4,3%), в 63,4% 
случаев сопровождается повреждением от 2 до 5 ана-
томических областей. 

2. Основной причиной диагностических и такти-
ческих ошибок при повреждениях диафрагмы явля-
ется недостаточная осведомленность врачей об этом 
виде повреждений и отсутствие специфических при-
знаков, выявляемых при лучевых методахв диагно-
стики. Необходимо шире использовать эндоскопиче-
ские методы в виде лапароскопии и торакоскопии. 

3. Своевременная диагностика и рациональная 
хирургическая тактика позволяют улучшить резуль-
таты у подавляющего большинства травмированных 
с разрывом диафрагмы.
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нишлардаги диагностикага ва хирургик тактикани танлашга бўлган ёндашувлар бир тизимга солинган. Эрка-
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қилган.
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5, 6, 8, 10, 12].
МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Под наблюдением были две группы пациентов, 
получавших хирургическую помощь в РСЦХ им. акад. 
В.Вахидова и ЦГХ при Краевой клинической больни-
це им. С.В. Очаповского г. Краснодара. Изучали такие 
показатели, как общее количество операций, часто-
та внутриплевральных осложнений в зависимости 
от вида операции, распределение доли внутриплев-
ральных осложнений в структуре всех операций, ча-
стота внутриплевральных осложнений в структуре 
всех послеоперационных осложнений. 

В структуре всех оперативных вмешательств 
(n=4573) лечебно-диагностические торакоскопиче-
ские вмешательства составили  974 (21,3%), пневмо-
нэктомии – 341 (7,5%), 1568 (34,3%) всех операций 
пришлось на долю резекционных вмешательств,  676 
(14,8%) – на операции при паразитарных поражени-
ях легких, 279 (6,1%) – на операции на органах сре-
достения, 732 (16,0%) – на другие операции.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Нами проанализирована частота внутриплев-

ральных осложнений после оперативных вмеша-
тельств на легких и органах средостения в зави-
симости от таких факторов, как возраст, наличие 
гнойно-деструктивного процесса, ХОБЛ, сопутству-
ющей сердечно-сосудистой патологии, поражение 
главного бронха, тип вмешательств, интраопераци-
онные технические сложности, объем кровопотери, 
продолжительность операции.

Так, анализ влияния фактора возраста пациента 
на частоту возникновения внутриплевральных ос-
ложнений после операций показал, что среди боль-
ных в возрасте до 45 лет (n=2459) осложнения наблю-
дались у – 86 (3,5%), в возрасте 45-59 лет (n=1356)-у 

УДК:616.25-089.168.1
ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ ВНУТРИПЛЕВРАЛЬНЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ ПОСЛЕ ОПЕРАЦИЙ 
НА ЛЕГКИХ И ОРГАНАХ СРЕДОСТЕНИЯ

Ф.Г.НАЗЫРОВ, Ш.Н.ХУДАЙБЕРГЕНОВ, О.Т.ИРИСОВ, Р.Я.ХАЯЛИЕВ, Н.Т.ТУРСУНОВ 

RISK FACTORS OF INTRAǧPLEURAL COMPLICATIONS DEVELOPMENT 
AFTER OPERATIONS ON LUNG AND MEDIASTINUM ORGANS 

F.G.NAZIROV, SH.N.KHUDAYBERGANOV, O.T.IRISOV, R.YA.KHAYALIEV, N.T.TURSUNOV  

Республиканский специализированный центр хирургии имени акад. В.Вахидова

Проанализирована частота внутриплевральных осложнений после оперативных вмешательств на 
легких и органах средостения в зависимости от наличия различных факторов. Выявлены факторы 
риска, к которым относятся  возраст, гнойно-деструктивного процесса, ХОБЛ, сопутствующая сердеч-
но-сосудистой патологии, поражение главного бронха, тип вмешательств, интраоперационные техни-
ческие сложности, объем кровопотери, продолжительность операции. Доказано достоверное влияние 
на увеличение частоты послеоперационных внутриплевральных осложнений факторов «тяжести со-
стояния больного» и «интраоперационных особенностей». 
Ключевые слова: хирургия легких и средостения, осложнения, факторы риска.

The frequency of intra-pleural complications  after operative interventios on  lung  and mediastinum organs 
subject to the presence of various factors has been analyzed. There were detected risk factors such as age, 
purulent-destructive process, COLD, cardio-vascular pathology, main bronchus lesion, type of intervention, 
intra-operational technical difficulties, hemorrhage volume,  duration of operation. Significant influence on 
increasing of frequency of postoperative intra-pleural complications “patient severity condition” and “intra-
operative peculiarities” has been proved. 
Keywords: surgery of lungs and mediastinum, complications, risk factors.

Повышение эффективности хирургической стра-
тегии и тактики лечении больных с патологией орга-
нов дыхания остается социально значимой пробле-
мой в связи с высокой заболеваемостью населения 
[1, 4, 7, 12].  Наблюдения последних лет показывают, 
что в структуре этих заболеваний часто определяют-
ся запущенные, тяжелые формы, вынуждающие при-
бегать к обширным оперативным вмешательствам, 
которые в свою очередь подразумевают высокую 
частоту послеоперационных плевропульмональ-
ных осложнений. Эти операции тяжело переносятся 
больными и часто сопровождаются осложненным 
послеоперационным периодом и высокой леталь-
ностью, достигающей, по разным данным, 20%. Это 
связано со значительной дестабилизацией организ-
ма после операции, нарушением процессов саморе-
гуляции, взаимодействия функциональных систем 
[2, 3, 8, 10, 11]. При выполнении оперативных вмеша-
тельств у больных с гнойно-деструктивными забо-
леваниями в остром периоде риск послеоперацион-
ных осложнений остается высоким. Поэтому сегодня 
приоритетным становится подход, ориентирован-
ный на многокомпонентное хирургическое лечение 
тяжелых форм легочных деструкций [5, 6, 9].

Несмотря на успехи, достигнутые в хирурги-
ческом лечении патологии легких, анализ работ 
отечественных и зарубежных авторов позволяет 
сделать вывод о существовании нерешенных и не-
исследованных проблем, связанных с оператив-
ным вмешательством на органах грудной клетки, 
что определяет актуальность дальнейших иссле-
доний посвященных методологическим аспектам 
активной хирургической тактики, направленной 
на предупреждение ранних и поздних послеопера-
ционных плевропульмональных осложнений [1, 3, 
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71 (5,2%) (критерий χ2=5,724; df=1; Р=0,017), старше 
60 лет (n=758) – у  68 (9,0%) (68 из 758 пациентов), 
то есть, возрастной фактор влияет на частоту разви-
тия послеоперационных осложнений (χ2=9,032; df=1; 
Р=0,003) (табл. 1). 

Отмечается отчетливая тенденция к росту вну-
триплевральных осложнений в зависимости от на-
личия гнойно-деструктивного процесса. Так, среди 
больных, оперированных по поводу гнойно-деструк-
тивных заболеваний легких (ГДЗЛ), внутриплев-
ральные осложнения встречались у 49 (9,9%) из 496 
пациентов, при осложнённом эхинококкозе легкого 
(нагноение эхинококковой кисты) - у 13 (11,3%) 115. 
После операций по поводу других заболеваний лег-
ких внутриплевральные осложнения наблюдались 
у 163 (4,1%) из 3962 больных). Таким образом, на-
личие первичной гнойно-деструктивной патологии 
увеличивает вероятность внутриплевральных ос-
ложнений в 2,5 раза.

Риск развития внутриплевральных осложнений 
после операций на легких и органах средостения 
значительно возрастает при наличии у пациентов 
сопутствующей патологии.

Наиболее частыми заболеваниями были хрони-
ческие обструктивные заболевания легких и сердеч-
но-сосудистая патология (гипертоническая болезнь, 
ИБС). Так, из 4573 больных у 1879 (41,2%) выявлена 
сопутствующая ХОБЛ, на фоне которой после опера-
ций у 141 (7,5%) пациента развились осложнения. 
Из 2694 (58,8%) пациентов без сопутствующей ХОБЛ 
это осложнение отмечалось только у 84 (3,1%). То 
есть наличие ХОБЛ повышало риск развития ослож-
нений более чем в 2 раза (рис. 1). 

Что касается сопутствующей сердечно-сосуди-
стой патологии (рис. 2), то влияние этого фактора на 
частоту развития внутриплевральных осложнений 
также было достоверно высоким: так, из 1879 паци-
ентов с  сердечно-сосудистой патологей осолжнение 
отмечались у 147 (5,7%), из 2694 больных без заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы у 78 (3,9%). 

Таблица 1. Частота послеоперационных внутриплевральных осложнений в зависимости от возраста больных

Возраст, лет Число оперированных 
больных

Количество внутриплевраль-
ных осложнений, абс. (%)

Критерий χ2 к предыдущей
 возрастной группе

значение (Df=1) р
До 45 2459 86 (3,5) – –
45–59 1356 71 (5,2) 5,724 0,017
Старше 60 758 68 (9,0) 9,032 0,003
Всего 4573 225 (4,9) – –

Таблица 2. Частота послеоперационных внутриплевральных осложнений  в зависимости от наличия 
гнойно-деструктивного процесса в легких

Заболевание Число оперированных 
больных

Количество внутриплевраль-
ных осложнений, абс. (%)

Критерий χ2 к группе 
негнойных заболеваний
значение 

(Df=1) р

ГДЗЛ 496 49 (9,9) 27,059 <0,001
Осложненный эхинококкоз 
легких 115 13 (11,3) 10,535 <0,001

Негнойные заболевания 3962 163 (4,1) – –
Всего 4573 225 (4,9) – –

Рис. 1. Частота развития внутриплевральных ослож-
нений в зависимости от сопутствующей ХОБЛ.

Рис. 2. Частота развития внутриплевральных ослож-
нений в зависимости от наличия сопутствующих сер-
дечно-сосудистых заболеваний.

Наличие поражения главного бронха обусловли-
вало фактически более чем трехкратную разницу в 
частоте послеоперационных внутриплевральных ос-
ложнений.

Так, при поражении главного бронха осложне-
ния в послеоперационном периоде отмечались у 83 
(10,5%) из 790 больных, а без сопутствующего забо-
левание – у 142 (3,89%) из 3783 (рис. 3).

Отчетливо отслеживается разница в частоте раз-
вития внутриплевральных осложнений в зависи-
мости от способа вмешательства. Так, при резекци-
онных вмешательствах и пневмонэктомии частота 
осложнений составляет 8,1% (161 из 1979 больных), 
при других вариантах оперативных вмешательств 

Факторы риска развития внутриплевральных осложнений после операций на легких и органах средостения
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этот показатель равен 3,0% (49 из 1619), а при мини-
инвазивной видеоторакоскопии 1,5% (15 из 975 па-
циентов). Это доказывает отчетливую зависимость 
послеоперационных осложнений от объёма опера-
тивного вмешательства (рис. 4).

В таблице 3 приводятся данные о частоте разви-
тия внутриплевральных осложнений в зависимости 
от длительности операции. При оперативных вмеша-
тельствах менее 1 часа внутриплевральные осложне-
ния наблюдались у 21 (1,6%) из 1284 больных. При 
длительности операций от 1 до 3 часов  количество 
осложнений увеличилось более чем в 3 раза до 5,0% 
(χ2=20,743; df=1; Р<0,001).

У 1778 пациентов операция продолжалось более 
3 часов, соответственно осложнения в этой группе 
возникали достоверно чаще, чем у больных, время 
операции у которых было менее 1 часа, почти в 4 раза 
(7,3%)  (χ2=45,104; df=1; Р<0,001).

Вместе с этим имела место тенденция к увеличе-
нию количества осложнений в зависимости от объ-
ёма кровопотери. При минимальной кровопотере 
внутриплевральные осложнения составляли 2,6%, а 
при кровопотере более 300 мл – 8,3% (табл. 4).

Усугубляют тяжесть послеоперационного тече-
ния и интраоперационные технические сложности.  
Послеоперационные осложнение наблюдались у 127 
(7,1%) из 1790 и у 98 (3,5%) из 2783 пациентов, опе-
рированных без технических сложностей (рис. 5).

Таким образом, технические сложности, объём 
кровопотери и длительность операции, объединен-
ные в группу «интраоперационных особенностей», 
являются немаловажным фактором в возникнове-
нии послеоперационных интраплевральных ослож-
нений. 

На рисунке 6 представлена картина структурного 
влияния рассмотренных факторов на частоту ослож-
нений. Так, любой из рассмотренных факторов в той 
или иной степени провоцирует повышение риска 
развития осложнений.

Возрастные аспекты является актуальной про-
блемой для пациентов старше 60 лет (4,1% против 
9,0%), гнойно-деструктивный процесс обусловлива-
ет 2,5-кратное увеличение риска развития осложне-
ний (4,1% против 10,1%), сопутствующая патология 

Рис. 3. Частота развития внутриплевральных ослож-
нений в зависимости от наличия поражения главного  
бронха

Таблица 3. Частота развития внутриплевральных осложнений в зависимости от длительности операций

Длительность операции, ч Число оперированных 
больных

Количество внутриплев-
ральных осложнений, 

абс. (%)

Критерий χ2 к группе 
«до 1 часа»

значение (Df=1) р
До 1 1284 21 (1,6) – –
От 1 до 3 1511 75 (5,0) 20,743 <0,001
Более 3 1778 129 (7,3) 45,104 <0,001

Таблица 4 . Частота развития внутриплевральных осложнений в зависимости от объема кровопотери

Объем кровопотери, мл Число оперированных 
больных

Количество внутриплевраль-
ных осложнений, абс. (%)

Критерий χ2 к группе 
«Минимальная»

значение 
(Df=1) р

До 100 1966 51 (2,6) – –
До 300 1620 92 (5,7) 19.565 <0,001
Более 300,0 987 82(8,3) 43.560 <0,001

Рис. 4. Частота развития внутриплевральных ослож-
нений в зависимости от типа вмешательства

Рис. 5. Частота развития внутриплевральных ослож-
нений в зависимости от наличия интраоперационных 
технических сложностей.

Ф.Г.Назыров, Ш.Н.Худайбергенов, О.Т.Ирисов, Р.Я.Хаялиев, Н.Т.Турсунов 
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ральных осложнений и улучшению результатов их 
лечения необходим стратификационный анализ по 
выявлению факторов риска их развития с определе-
нием зависимости от этиологии заболевания, типа 
операции и характера осложнений, что позволит оп-
тимизировать спектр специфических лечебно-про-
филактических мероприятий.

Наибольшая частота развития внутриплевраль-
ных осложнений отмечалась у больных после опера-
ций по поводу гнойно-деструктивных процессов – 
9,9% и паразитарных поражений легких – 7,1%, после 
вмешательств по поводу онкопатологии этот показа-
тель составил 4,4%, а при других заболеваниях – 2,4%. 

В группе факторов «тяжести состояния пациен-
тов» риск развития послеоперационных внутри-
плевральных осложнений увеличивается с 4,1 до 
9,0% при возрасте старше 60 лет (р<0,001), с 4,1 до 
10,1% при наличии гнойно-деструктивного процесса 
в легких (р<0,001), с 3,1 до 7,5%–при сопутствующей 
хронической обструкции бронхов (p<0,001), с 3,9 до 
5,7% (p<0,01)–при сердечно-сосудистой патологии  
(p<0,001), с 3,8 до 10,5%– при вовлечении в процесс 
главного бронха.

В группе факторов «интраоперационных особен-
ностей» риск развития послеоперационных внутри-
плевральных осложнений увеличивается с 3,4 до 6,9% 
при необходимости выполнения резекционных вме-
шательств (р<0,01), с 3,4 до 7,3% при длительности 
операции более 3 часов (р<0,001), с 4,0 до 8,3% при ин-
траоперационной кровопотере более 300 мл (р<0,001) 
и с 3,5 до 7,1% при технических сложностях выделе-
ния легкого или патологического очага (p<0,001).

Факторы риска развития внутриплевральных осложнений после операций на легких и органах средостения

увеличивает риск с 3,1 до 7,5% при ХОБЛ и с 3,9 до 
5,7% при сердечно-сосудистых заболеваниях, по-
ражение главного бронха также увеличивает риск 
осложнений почти в 2,5 раза, расширение объема 
оперативного вмешательства повышает риск с 3,4 
до 6,9%, а технические сложности  во время опера-
ции увеличивают риск развития осложнений с 3,5 до 
7,1%. В целом «интраоперационные особенности» 
увеличивают риск развития послеоперационных 
внутриплевральных осложнений с 3,4 до 6,9%.

Таким образом, среди различных факторов риска 
статистически доказано достоверное влияние на уве-
личение частоты послеоперационных внутриплев-
ральных осложнений факторов «тяжести состояния 
больного» и «интраоперационных особенностей». 

ВЫВОДЫ
Среди различных вмешательств на легких и орга-

нах средостения риск развития послеоперационных 
внутриплевральных осложнений составил 11,7% по-
сле выполнения пневмонэктомий, 5,8% после резек-
ционных вмешательств, 6,1% после операций на ор-
ганах средостения, 4,3% после декортикации и 7,1% 
после операций по поводу эхинококкоза легких.

В раннем периоде после операций на легких и 
органах средостения общая частота различных ос-
ложнений достигала 7,7%, в структуре которых 2/3 
(63,9%) приходится на внутриплевральные осложне-
ния (с общей частотой развития – 4,9%), а 1/3 (36,1%) 
на другие специфические (бронхопульмональные) и 
неспецифические осложнения (2,8%). 

Для разработки тактических подходов к сни-
жению частоты послеоперационных внутриплев-

Рис. 6. Частота развития послеоперационных внутриплевральных осложнений в зависимости от характера фак-
торов риска.

Технические 
сложности 
(нет/есть)

Гнойно-
деструктивный 

процесс (нет/есть)

Возраст
(до 60 лет/старше 60 лет)

Кровопотеря 
(до 300 мл/

более 300 мл)
ХОБЛ  

нет/есть
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К ВОПРОСУ ЛЕЧЕНИЯ МЕДУЛЛОБЛАСТОМ ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА 
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TO THE ISSUE OF TREATING INFANCY MEDULLOBLASTOMA 
A.Z.MUKHAMEDOV, M.M.AKHMEDIEV

Республиканский научный центр нейрохирургии

Проанализированы результаты лечения 32 детей с медуллобластомой мозжечка. Ликворьшунтиру-
ющие операции выполняли на разных этапах и в различные сроки удаления опухоли с целю устране-
нию гипертензивно-гидроцефального синдрома. Ликворошунтирующие операции входят в комплекс 
хирургического лечения больных с медуллобластомой мозжечка.
Ключевые слова: медуллобластома, вентрикулоперитонеостомия, гипертензионно-гидроцефальный син-
дром.

Treatment results of 32 children with cerebellum medulloblastoma have been analuzed. Liquorshunting 
operations have been performed at different levels and at different periods of tumor removal with the aim 
of elimination of  hypertensive-hydrocephalic syndrome. Liquorshunting operations are the part of complex 
surgical treatment of the patients with cerebellum medulloblastoma.  
Key-words: medulloblastoma, ventriculoperitoneostomy, hypertensive-hydrocephalic syndrome.

Медуллобластомы составляют 20-30% всех опу-
холей центральной нервной системы у детей и око-
ло 40% – опухолей задней черепной ямки [11, 15]. 
По частоте она занимает первое место среди злока-
чественных опухолей головного мозга у детей. Наи-
более часто медуллобластомы выявляются у детей 
в возрасте около 4 лет [11,13] и в 20% наблю дений 
– старше 15 лет [14,16]. Важнейшим фактором, опре-
деляющим клиническое состо яние больного, хирур-
гическую тактику и в значительной мере прогноз 
заболевания, является выраженность гипертензив-
но-гидроцефального синдрома [2,9,12]. 

Резекция опухоли не всегда ведет к регрессу ги-
пертензионно-гидроцефального синдрома. По дан-
ным разных авторов, необходимость в установлении 
вентрикулоперитонеального шунта после резекции 
опухоли задней черепной ямки возникает у 20-40% 
больных [1,5].

Взгляды нейрохирургов на целесообразность 
широкого применения шун тирующих операций не-
однозначны. Так, W.A.Taylor и соавт. [17] считают, что 
дооперационное шунтирование способствует воз-
никновению кровоизлияния в опухолевую ткань, 
поэтому его следует осуществлять у ограниченно-
го числа боль ных, то есть при остром повышении 
внутричерепного давления или у резистентных к 
фармакологи ческим методам лечения после суб-
тотальной резекции. Однако на практике этот кон-
тингент составляет значительное число больных с 
медуллобластомой, которые госпитализируются с 
признаками гипертензивно-гидроцефального син-
дрома и с витальными расстройствами, у которых 
шунтиро вание необходимо [4,5,7].

Поэтому целесообразно предварительное выпол-
нение операций, направленных на восстановление 
ликвороциркуляции и устранение гидроцефально-
гипертензионного синдрома, развившегося под воз-
действием опухоли. В лечении данной патологии 
ликворошунтирующие операции занимают особое 
место [2,5,6,8,17]. 

Цель Анализ результатов хирургического лече-
ния медуллобластом у детей с применением ликво-
рошунтирущих операций на различных этапах забо-
левания. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Проведен ретроспективный анализ результатов 

хирургического лечения 32 детей с медуллобла-
стомами, оперированных в РНЦНХ в 2009-2013 гг., 
в возрасте от 1 года до 13 лет. Мальчиков было 20 
(62,5%), девочек – 12 (37,5%). Сроки от появления 
первых признаков забо левания до госпитализации 
составили от 1 недели до 12 месяцев, в среднем 4,5 
месяца. Состояние оценивалось с помощью шкалы 
Ю.А.Орлова.

У 5 (15,6%) больных при поступлении состоя-
ние было удовлетво рительное, у 20 (62,5%) – сред-
ней степени тяжести, 6 (18,5%) больных поступили 
в тяжелом, 1 (3,1%) – в крайне тяжелом состоянии. 
Клинические признаки заболевания представлены в 
таблице 1.

Таблица 1. Клинические признаки медуллобластом

Симптомы
Частота выявления, 

абс. (%)

Головная боль 32 (100)
Рвота 31 (96,8)
Шаткость 32 (100)
Вялость 29 (90,6)
Косоглазие 4 (12,5)
Нарушение сознания 1 (3,1)
Гипертонус 17 (53,1)
Нистагм 28 (87,5)
Парез VI пары черепных нервов 6 (18,7)
Парез VII пары черепных нервов 1 (3,1)

Для оценки зрительных функций было проведе-
но нейроофтальмологическое исследование глазно-
го дна. У 17 (53,1%) больных острота зрения была в 
пределах возрастной нормы, снижение остроты от-
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мечалось у 15 (46,9%). У 7 (21,8%) детей глазное дно 
было в норме, у остальных обнаружены признаки по-
вышения внутричерепного давления (табл. 2).

Таблица 2. Состояние глазного дна

Глазное дно
Частота выявления

абс. %

Нормальное глазное дно 7 21,8
Начальный застой 9 28,1
Выраженный застой 12 37,6
Вторичная атрофия 4 12,5

Все больные обследованы с использованием мето-
дов нейровизуализации, в том числе компьютер ная 
томография была выполнена у 18 (56,2%) пациентов, 
магнитно-резонансная томография – у 14 (43,8%). По 
данным КТ и МРТ определялись локализация опухоли 
и тактика хирургического вмешательства (табл. 3).

Таблица 3. Локализация медуллобластом

Локализация опухоли Частота выявления, абс. (%)

Червь мозжечка 25 (78,2)
Полушарие мозжечка 2 (6,2)
IV желудочек 4 (12,5)
Ствол мозга 1 (3,1)
Всего 32 (100)

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
В зависимости от способа хирургического вмеша-

тельства больные были разделены на 3 группы. 
1-я группа. Ликворошунтирующая операция – 

вентрикулоперитонеостомия (ВПС) выполнена как 
первый этап хирур гического лечения у 8 (25,0%) 
больных (табл. 4). Основным показанием к осущест-
влению этой операции до удаления опухоли было 
общее тяжелое состояние больного с признакaми 
выраженного гипертензионно-гидроцефального 
синдрома, в том числе поражения стволовых струк-
тур.  Выполнение ВПС как первый этап позволило 
нормализовать внутричерепное давление и ликво-
родинамику, что создавало благоприятные условия 
для последующего осуществления основного этапа 
операции – резекции опухоли. Сроки между выпол-
нением этапов операции составили от 7 суток до 2 
недель. Проведение основного этапа хирургическо-
го лечения в более поздние сроки было обусловле-
но необходимостью восстановления соматического 
статуса больных (коррекция кахексии, анемии, брон-
хопневмонии и др.). После шунтирующей операции 
отмечен регресс общемозговых сим птомов, улучше-
ние состояния больного, умень шение выраженно-
сти застойных явлений на глазном дне. Летальных 
случаев в этой группе не было. Поэтому применение 
ВПС у больных с медуллобластомами можно счи-
тать эффектив ной мерой лечебной тактики, направ-
ленной на оптимизацию условий для выполнения 
резекции опухоли как основного этапа операции и 
последующего проведения лучевой терапии и хими-
отерапии. Экстраневральное метастазирование че-
рез шунтирующую систему не наблюдалось.

2-я группа. Вентрикулоцистерностомия по Тор-
килдсену (ВЦС) с удалением медуллобластомы вы-
полнена у 19 (59,3%) больных. ВЦС производили в 
конце основного этапа, после удаления опухоли. Цель 
ее  – восстановление ликворооттока и предупрежде-
ние дальнейшего прогрессирования окклюзионной 
гидроцефалии в послеоперационном периоде. Наи-
более частым осложнением такой операции было 
появление ликворной «подушки» в области опера-
ционной раны. Летальный исход, причиной которо-
го явились отек головного мозга и кровоизлияние в 
ложе опухоли, произошел у 2 больных этой группы.

3-я группа. У 5 больных в послеоперационном 
периоде из-за развития гипертензионно-гидроце-
фальной симптоматики пришлось произвести лик-
ворошунтирующую операцию – ВПС. У этих больных 
предварительное шунтирование не проводилось 
в связи с отсутствием признаков гидроцефалии. 
Появ ление гипертензионно-гидроцефального синд-
рома в послеоперационном периоде было основной 
причиной выполнения шун тирующей операции. 
Окклюзионная гидроцефалия возникла вследствие 
неудаленных остатков опухоли. Арезорбтивная ги-
дроцефалия развилась из-за попадания в спинномоз-
говую жидкость крови, частиц опухоли и ткани мозга 
и, как следствие, блокирования путей ее резорбции. 
Всего вентрикулоперитонеостомия произведена 13 
(40,6%) больным.

Таблица 4. Ликворошунтирующие операции в хирургиче-
ском лечении больных с медуллобластомой

Объем 
операции 

ВПС до 
основного 

этапа 
операции

ВЦС 
интра-

операци-
онно 

ВПС в 
послеопе-
рационном 
периоде 

Тотальное 3 5 –
Субтотальное 4 5 3
Частичное 1 7 1

Биопсия - 2 1
Всего 8 19 5

Отдаленные результаты изучены у 17 (45,6%) 
больных.  Продолжительность жизни составила от 1 
месяца до 5 лет, в среднем 36,3 месяца. 

Хорошее качество жизни по Ю.А.Орлову отмеча-
лось у 38,4% больных (80–100 баллов), удовлетво-
рительное (60–79 баллов) – у 57,8%, неудовлетвори-
тельное (40–59 баллов) и плохое (менее 40 баллов) 
– у 3,8% больных. Достоверно лучшие результаты 
получены у  больных с ликворошунтирующей опе-
рацией, проведенной первым этапом.

ВЫВОДЫ
1. Ликворошунтирующая операция является 

эффективным методом коррекции нарушений лик-
ворообращения и может быть выполнена на раз-
личных этапах хирургического лечения больных с 
медуллобластомой.

2. Выполнение по показаниям ликворошунтиру-
ющей операции способствует регрессу гипертензи-
онно-гидроцефального синдрома, улучшению состо-
яния больных.

А.З.Мухамедов, М.М.Ахмедиев
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3. Достоверно лучшее  качество жизни достиг-
нуто у больных с ликворошунтирующей операцией, 
проведенной первым этапом. 
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ ДВУПОЛУШАРНЫХ ТРАВМАТИЧЕСКИХ 
ВНУТРИЧЕРЕПНЫХ ГЕМАТОМ

Ф.Х.АБДУРАСУЛОВ, Ш.М.КАРИЕВ, Ш.О.РАСУЛОВ 

PECULIARITIES OF BIǧHEMISPHERIC TRAUMATIC INTRACRANIAL HEMORRHAGE CLINICAL COURSE 

F.KH.ABDURASULOV, SH.M.KARIEV, SH.O.RASULOV 

Республиканский научный центр нейрохирургии

Описаны особенности клинического течения, симптоматики и лечения острых двуполушарных трав-
матических внутричерепных гематом. Несмотря на двусторонность патологического очага, очаговая 
симптоматика чаще бывает односторонней, на противоположной стороне гематомы большего объ-
ема. В выборе тактики лечения ведущую роль играют уровень сознания, объем гематомы и невроло-
гические и компьютерно-томографические признаки сдавления и дислокации головного мозга. 
Ключевые слова: внутричерепная гематома, полушарие головного мозга, травма, сознание.

Peculiarities of clinical course, symptomatology and treatment of acute bi-hemispheric traumatic intracra-
nial hemorrhage have been described. In spite of two-sidedness  of nociassociation, nidal symptomatology 
is more often one-sided on the opposite part of hemorrhage of bigger volume. The leading role  at choosing 
treatment tactics belongs to consciousness  level, hemorrhage level, neurologic and CT signs of cerebral com-
pression and dislocation of brain.
Ключевые слова: intracranial hematoma, cerebral hemisphere, trauma, consciousness.

В последние годы черепно-мозговая травма ста-
новится актуальной не только медицинской, но и 
социально-экономической и общегосударственной 
проблемой. В последние десятилетия в связи с раз-
витием скоростного транспорта, расширением сети 
дорог и повышением урбанизации населения увели-
чиваются частота и тяжесть повреждений головного 
мозга [1,4]. Согласно данным зарубежных исследова-
телей [5], расходы на лечение и последующую реаби-
литацию пострадавших как с легкой, так и с тяжелой 
черепно-мозговой травмой, составляют очень значи-
тельные суммы, ежегодно увеличиваясь. В последние 
годы повреждение центральной нервной системы в 
общей структуре травматизма достигают 30-40% [4]. 

До 0,74% всех черепно-мозговых повреждений 
приходится на множественные гематомы, которые 
занимают второе место среди всех внутричерепных 
гематом [2].

По другим данным [1], множественные гематомы 
составляют 8-10% от всех объемных внутричереп-
ных кровоизлияний.

Цель. Выявление особенностей клинического 
течения и хирургического лечения двуполушарных 
множественных травматических гематом.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
Под наблюдением были 117 больных с множе-

ственными травматическими внутричерепными ге-
матомами в возрасте от 14 до 82 лет, из них 17 жен-
щин и 100 мужчин. У 49 пострадавших наблюдались 
двусторонние, у 68 - односторонние множественные 
гематомы. Всем больным произведены клинико-не-
врологический осмотр, нейрофизиологические ис-
следования, рентгенография черепа, КТ головного 
мозга.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 
Больные с двуполушарными гематомами были 

разделены на 3 группы: 27 – с двусторонними обо-
лочечными гематомами, 9 – с двусторонними вну-
тримозговыми гематомами, 13 – с сочетанием обо-

лочечных и внутримозговых гематом в разных 
полушариях. 

Двуполушарные гематомы чаще образовывались 
по типу ударно-противоударного механизма травмы, 
при этом на стороне травмирующего агента чаще 
наблюдались оболочечные гематомы, на противо-
положной стороне чаще возникали внутримозговые 
гематомы.

Распределение больных с двуполушарными гема-
томами в зависимости от сочетания гематом пред-
ставлено в таблице.

Таблица. Распределение больных в зависимости от сочета-
ния гематом

Сочетание гематом Число больных, 
абс. (%)

Эпидуральная и субдуральная 10 (20)
Двусторонняя субдуральная 14 (28)
Двусторонняя эпидуральная 3 (6)
Двусторонняя внутримозговая 9 (19)
Субдуральная и внутримозговая 9 (19)
Эпидуральная и внутримозговая 4 (8)

Для клинического течения двуполушарных гема-
том была характерна нарастающая общемозговая и 
очаговая симптоматика. Головная боль наблюдалась 
у 21 (43%) больного, поступившего в оглушенном 
состоянии. Остальные больные находились в сопо-
розном и коматозном состоянии, поэтому головную 
боль у них определить не удалось. Рвота наблюда-
лась у 24 (49%) больных. Менингеальные симптомы 
имели место у 28 (57%) пациентов. 

Очаговая симптоматика, преобладавшая на сто-
роне, противоположной гематоме большего объема, 
сочетались с симптомами поражения двигательных 
систем по подкорково-мозжечковому типу. 

Глазодвигательные нарушения отмечались у 18 
(37%) больных с двусторонними гематомами. Су-
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жение глазной щели и птоз наблюдались у 2 (4%) 
больных на стороне гематомы большего объема. 
Расходящееся косоглазие выявлено у 9 (18,4%)по-
страдавших, у 7 (14,3%) пациентов была недоста-
точность глазодвигательного нерва на стороне 
большего объема, а при равном объеме гематомы 
на стороне эпидуральной гематомы. Нерезко вы-
раженная анизокория диагностирована у 7 (14,3%) 
больных. Мидриаз отмечался на стороне гематомы 
большего объема, что согласуется с данными лите-
ратуры. У больных с двусторонними гематомами 
экзофтальм чаще появляется на стороне большой по 
объему гематомы и исчезал после оперативного вме-
шательства. Двусторонние субдуральные гематомы 
редко обусловливали выраженную глазодвигатель-
ную симптоматику. Глазодвигательные нарушения 
отмечались на стороне гематомы большего объема. 
По данным А.Н.Коновалова и соавт. [3], анизокория 
почти не бывает при двусторонних гематомах или 
может появляться после удаления одной из них.

Двигательные нарушения отмечались у 18 (36%) 
больных. Пирамидные нарушения чаще были одно-
сторонними. Двусторонние пирамидные нарушения, 
более выраженные на контралатеральной стороне 
по отношению к гематоме большего объема, имели 
место у 5 (10,2%) пациентов. Выраженность двига-
тельных нарушений при двусторонних гематомах в 
значительной степени определялась локализацией и 
размерами гематом, а также степенью ушиба мозга. 
Немаловажное значение имел и вид гематомы. Так, 
относительно небольшая внутримозговая гемато-
ма на фоне ушиба мозга обусловливала гораздо бо-
лее выраженную двигательную патологию, чем на 
значительно превышающей ее по объему и массиву 
ушибленного мозга стороне. При равном объеме ге-
матомы двигательная патология в первую очередь 
определялась на стороне эпидуральной гематомы. 
У ряда больных с двусторонними субдуральными 
гематомами они протекали по подкорково-мозжеч-
ковому типу с общей скованностью, брадикинезией, 
пластическим гипертонусом, тремором. 

Первичная стволовая симптоматика наблюда-
лась у 4 (8%) больных. У 7 (14%) пострадавших  на 
поздних стадиях развития двусторонних гематом в 
клинической картине заболевания преобладала вто-
ричная стволовая симптоматика, нередко затушевы-
вающая очаговую симптоматику.

На краниограммах у 15 (30,6%) больных отмеча-
ляс линейный перелом, у 4 (8,2%) – вдавленные пе-
реломы свода черепа. На ЭхоЭГ у большинства боль-
ных смешения М-Эха не наблюдалось, а у 5 (10,2%) 
больных определялось смещение М-Эхо на 3-4 мм. 
Компьютерная томография, выполненная у 42 
(85,7%) больных,  выявила двусторонние гематомы, 
у 7 (14,3%) пациентов во время операции обнаруже-
на вторая гематома. 

При лечении двусторонних гематом учитывались 
уровень сознания, объем каждой гематомы, суммар-
ный объем патологического очага, наличие компью-
терно-томографических и неврологических симпто-
мов дислокации мозга. 

Компьютерная томография принципиально изме-
нила подход к хирургическому лечению двусторон-
них гематом, благодаря чему стало возможным визу-
ализировать повреждения ствола мозга. У 11 (22,4%) 
больных были обнаружены КТ-признаки поврежде-
ния стволовых структур с летальным исходом. При 
двусторонних гематомах удалению подлежали те из 
них, которые стали причиной сдавления головно-
го мозга и которые определялись на КТ головного 
мозга. При двусторонних оболочечных гематомах у 
6 (12,3%) больных на одной стороне выявлены пла-
стинчатые гематомы, объем которых были меньше 
30 мл. Этим больным произведена резекционная 
трепанация на стороне гематомы большего объема. 
У 21 (42,8%) больного была произведена двусторон-
няя трепанация черепа с удалением обеих гематом 
с 2-х сторон. Из 9 (18,4%) больных с двусторонними 
внутримозговыми гематомами 3 (6,1%) не опериро-
ваны из-за малого объема гематомы, у 4 (8,1%) гема-
томы удалены с 2-х сторон, у 2 (4,1%) с одной сторо-
ны. При сочетании оболочечных и внутримозговых 
гематом использовали такую же тактику: удалению 
подлежала гематома, которая была причиной сдав-
ления головного мозга, определяемая на КТ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Для двуполушарных гематом характерен поли-

морфизм симптомов. В большинстве случаев наблю-
дается односторонняя неврологическая симптома-
тика. Очаговые симптомы преобладают на стороне, 
противоположной гематоме большего объема. В от-
личие от других гематом, анизокория при двуполу-
шарных гематомах выражается нерезко. Смещения 
срединных структур при двусторонних гематомах, 
как правило, не наблюдается. Тактика лечения зави-
сит от результатов компьютерной томографии.
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ КАРОТИДНОЙ ЭНДАРТЕРЭКТОМИИ, ВЫПОЛНЯЕМОЙ У БОЛЬНЫХ 
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EFFICIENCY EVALUATION OF CAROTID ENDARTERECTOMY PERFORMED IN PATIENTS 
IN ACUTE PHASE OF ISCHEMIC STROKE 

N.M.SULTANOV, R.E.ASAMOV, A.YA.ZAKHIDOV, B.P.KHAMIDOV, N.G.DADAMYANTS 

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Изучена эффективность каротидной эндартерэктомии, выполненной у 66 больных с поражением 
экстракраниальных сосудов в острой стадии ишемического инсульта. В послеоперационном периоде 
ишемические нарушения головного мозга отмечались у 2 (3%) больных, кровотечение из раны – у 
2 (3%). Быстрый регресс неврологического дефицита в течение 5 суток наблюдали у 57 (86,4%) па-
циентов. В отдаленном периоде через 2 года умерли 2 больных: 1 – от острого инфаркта миокарда, 
во втором случае наступила тромбоэмболия легочной артерии, источником которой были тромбы 
правого желудочка. Авторы делают вывод, что при выявлении гемодинамически значимых стенозах  
экстракраниальных сосудов у больных с острым нарушением мозгового кровообращения возможно 
проведение хирургической коррекции сосудов уже в ранние (первые 1-2 недели) сроки после острых 
цереброваскулярных расстройств. Клинически значимые результаты оперативного лечения заметно 
лучше при их выполнении на этапах обратимых ишемических неврологических нарушений (ТИА, “ма-
лый инсульт”),  чем у больными с завершенным инсультом.
Ключевые слова: инсульт, каротидная эндартерэктомия, сонные артерии, тромб, ишемия.

Efϐiciency of carotid endarterectomy performed in 66 patients with lesion of extracranial vessels in the  acute 
phase of ischemic stroke has been studied.  Ischemic disordersin the post-operative period were pointed in 2 
(3%) patients, bleeding from the wound in 2 (3%) of them. Rapid regress of neurological deϐiciency within 5 
days were observed in 57 (86,4%) patients. In the distant period 2 patients died after 2 years: 1 – from acute 
cardiac infraction, the second one had pulmonary embolism due to  left ventricular thrombus. The authors 
conclude that at the detection of hemodynamicaly signiϐicant stenosis of extracranial vessels in patients with 
acute disorder of cerebral circulation it is possible to perform surgical correction of vessels in early (ϐirst 
1-2 weeks) period after acute cerebro-vascular disorders.  Clinicaly signiϐicant treatment results are much 
better, at their performing at the stage of reversible ischemic neurologic disturbances than in patients with 
completed stroke. 
Ключевые слова: stroke, carotid endarterectomy, carotid artery clot, ischemia.

Цереброваскулярные заболевания остаются од-
ной из наиболее острых медико-социальных про-
блем. Их качественная диагностика, лечение и про-
филактика представляют собой актуальную и трудно 
решаемую задачу для невропатологов, прежде всего, 
по сложности стоящих перед ними вопросов. Соглас-
но международным эпидемиологическим исследова-
ниям (World Development Report), в мире от инсульта 
ежегодно умирают 4,7 млн человек, в России – 230-
250 тысяч, в Узбекистане – более 40 тыс. По данным 
Всероссийского центра профилактической медици-
ны, от цереброваскулярных заболеваний умирают 
25% мужчин и 39% женщин [2]. Следует подчер-
кнуть катастрофические последствия ишемического 
инсульта (ИИ) – 80% больных остаются инвалидами, 
летальность в остром периоде составляет 29%, к 
концу первого года достигает 59% [2]. Среди выжив-
ших больных в течение первого года повторный ин-
сульт развивается у 5-25% больных, в течение 3 лет 
– у 18%, от 3 до 5 лет – у 20-40% [3, 8]. Вероятность 
смертельного исхода и инвалидности при повторном 
ИИ выше, чем при первом. Все это обусловливает не-
обходимость разработки мероприятий, направлен-
ных на профилактику пов торного ишемического 
инсульта. 

По данным профилактических осмотров населе-
ния, у лиц трудоспособного возраста стенотические 
поражения выявляются в 20-30% случаев. Поэтому 
чрезвычайно важны мероприятия по современной 
диагностике и лечению данных изменений, когда по-
мощь наиболее эффективна [1]. 

Основная причина ишемических инсультов ате-
росклеротические поражения сонных артерий. 
Значительной части больных с ишемическими ин-
сультами для реперфузии зон острой ишемии и  
профилактики рецидивов ишемии показано выпол-
нение каротидной эндартерэктомии. Большинство 
авторов согласны с тем, что  больные с данной пато-
логий должны быть оперированы, однако сроки вы-
полнения операций четко не определены [4]. С дру-
гой стороны, результаты выполненных экстренных 
хирургических вмешательств у пациентов с тяжелы-
ми нарушениями на фоне острых окклюзионно-сте-
нотических поражений сонных артерий оставляют 
желать лучшего, а интерпретация эффективности 
вмешательств у разных авторов различна [5, 7].

Цель. Оценка эффективности каротидной 
эндартерэкто мии, выполняемой у больных в острой 
стадии ишемического инсульта.
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МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В 2004–2013 гг. в отделении сосудистой хирургии 

РНЦЭМП МЗ РУз проведено обследование и опера-
тивное лечение 66 больных в острой стадии ишеми-
ческого инсульта. Мужчин было 56 (84,8%), женщин 
–10 (15,2%). Средний возраст больных 60,7±2,6 года 
(от 45 до 72 лет), то есть большинство больных были 
трудоспособного возраста. 

Все больные первоначально поступили в отделе-
ние неотложной неврологии. После осмотра и обсле-
дования у 4 (6,1%) пациентов были верифицированы 
мно гочисленные транзиторные ишемические атаки 
(ТИА), у 51 (77,3%) – острое нарушение мозгового 
кровообращения (ОНМК), у 11 (16,7%) – повторный 
ишемический инсульт (ПИИ). Время от начала ише-
мических расстройств до проведения операции – до 
18±2 суток.

Исследование соматического и неврологического 
статуса проводили по шкале NIH и Rankin. Больных 
обследовали по стандартной методике с использо-
ванием всего арсенала общеклинических методов 
обследования. Цветное дуплексное сканиро вание 
(ЦДС) (на аппарате HD11XE Philips, США)  экстракра-
ниальных артерий выполняли  по стандартной мето-
дике с использованием мультичастотных датчиков с 
частотой 7,5-10 мГц. Оценивали состояние сонных, 
подключичных и позвоночных артерий:
– скорость кровотока, степень его турбулентности; 
– наличие атеросклеротических бляшек, их структу-

ру, протяженность, характер обтекания, 
– измеряли диаметр артерии, степень стеноза. 

Для ультразвуковой характеристики структуры 
атеросклеротической бляшки руководствовались 
классификацией, объединяющей данные A.C.Gray-
Weale и соавт. (1988), G.Belcaro и соавт. (1993), 
M.Gaunt и соавт. (1996), L.M. Reilly и соавт. (1983),  А.N. 
Nicolaides и соавт. (1995) [6]. Атеросклеротические 
бляшки имели гладкую поверхность у 14 (22%) па-
циентов, неровную – у 33 (52%), изъязвленную – у 12 
(18%), изъязвленную с тромбозом – у 5 (8%). 

Для точного установления диагноза и нейрови-
зуализации ишемического очага проводили рентге-
новскую компьютерную томографию, а для выбора 
тактики оперативного лечения – МСКТ-ангиографию 
(на аппарате Philips Brilliance 40). 

После обследования у 31 (47%) больного диагно-
стированы изолированные поражения внутренней 
сонной артерии (ВСА). У 35 (53%) обследованных ди-
агностированы множественные гемодинамические 
значимые поражения экстракраниальных артерий 
(двусторонние стенозы сонных артерий, сочетание 
стеноза и контралатеральной окклюзии ВСА, на-
личие окклюзии подключичной артерии, окклюзия 
брахиоцефального ствола).

Ишемическая болезнь сердца была диагностиро-
вана только у 34 (51,5%) пациентов.

Показаниями к операции были: 
– стеноз 70% и выше с наличием эмбологенно-опас-
ных бляшек у больных с малым инсультом;
– инсульт в ходу, персистирующая прогрессия инсуль-
та, вызванный критическим стенозом или острый 
окклюзией ВСА; 

– флотирующий тромб.
Для определения коллатеральных возможностей 

интракраниального русла применяли пережатие 
контралатеральных сонных артерий. 

Операции проводились под интубационным нар-
козом. Во всех случаях для медикаментозной защи-
ты головного мозга от ишемии применялись антиги-
поксанты и стабилизаторы мембран  (дек саметазон, 
тиопентал натрия, цераксон, актовегин), создавалась 
умеренная артериальная гипертензия (на 20-25 мм 
рт.ст. выше по сравнению с исходными цифрами); у 
гипертоников сохранялись исходные цифры. При из-
учении скорости кровотока по СМА в условиях нор-
мотензии и искусственно созданной гипертензии мы 
убедились, что при повышении АД на 20-25 мм рт.ст. 
от исходного уровня отмечается увеличение крово-
тока по СМА. Поэтому мы являемся сторонниками 
создания умеренной гипертензии. 

При двусторонних поражениях операция вы-
полнялась на стороне поражения. На технических 
подробностях оперативных вмешательств мы оста-
навливаться не будем, они достаточно подробно опи-
саны ранее. Данные о характере и количестве опера-
ций представлены в таблице.

Таблица. Характер выполненных операций

Вид операции Число больных, 
абс. (%) 

Открытая КЭЭ 12 (18,2)

Эверсионная КЭЭ 20 (30,3)

Открытая КЭЭ с тромбэктомией из ВСА 2 (3,0)

Открытая КЭЭ с протезами 
Gore-Tex и Vascutek 32 (48,5)

Всего 66 (100)

Время пережатия артерии, мин 22±7,7

Больных выписывали через 5-7 дней после операции.
РЕЗУЛЬТАТЫ

Интраоперационные ишемические нарушения 
головного мозга отмечались у 2 (3%) больных после 
операции. У одного развился ишемический инсульт с 
летальным исходом. У второго имела место транзи-
торная ишемическая атака за счет сохраняющегося 
критического стеноза контралатеральной сонной 
артерии. Кро вотечение из раны в раннем послеопе-
рационном периоде, потребовавшее повторного вме-
шательства, наблюдалось также у 2 (3%) пациентов. 
Им была произведена ревизия ран, гемостаз. У обоих 
раны зажили первичным натяжением. 

Динамика регресса неврологической симптома-
тики после хирургической коррекции представлена 
на рисунке.

Быстрый регресс неврологического дефицита в 
течение 5 суток наблюдали у 57 (86,4%) пациентов. 

Все больные в течение одного года находились 
под наблюдением невропатологов и сосудистых хи-
рургов.  В отдаленном периоде через 2 года умерли 2 
больных: 1 – от острого инфаркта миокарда, у второ-
го наступила тромбоэмболия легочной артерии, ис-
точником которой были тромбы правого желудочка. 

Оценка эффективности каротидной эндартерэктомии, выполняемой у больных в острой стадии...
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Полученные результаты свидетельствуют о поль-
зе активной хирургической тактики лечения боль-
ных в острой стадии ишемического инсульта при 
соблюдении показаний к вмешательству. Основное 
преимущество срочных операций заключается в 
быстром вос становлении функциональных возмож-
ностей и значительном улучшении качества жизни 
пациентов.

ОБСУЖДЕНИЕ
Хирургическое лечение больных с ОНМК всег-

да был предметом споров и дискуссий. На практике 
многие авторы описывают единичные случаи, когда 
выполнения операции нельзя было избежать. Стало 
уже общепринятым, что сосудистый хирург тесно 
взаимодействует с невропатологом: совместно раз-
рабатывает протоколы исследований и определяет 
тактику ведения пациентов высокого риска. Понят-
но, что наилучшие результаты будут получены в 
центрах, в которых используется мультидисципли-
нарный подход к терапии и где регулярно оценива-
ются результаты проведенного лечения. Однако еди-
ная тактика  ведения пациентов с ОНМК до сих пор 
не определена. Таким образом, для формирования 
стандартных клинических алгоритмов необходима 
точная диагностическая терминология у этой груп-
пы пациентов.

Мы являемся сторонниками раннего хирургиче-
ского вмешательства у пациентов высокого риска. 
Наши данные говорят о возможности выполнения 
операции КЭЭ в первые 2–3 недели у пациентов с не-
инвалидизирующими инсультами без значимого уве-
личения риска летальных исходов и рецидивов ИИ.

ВЫВОДЫ
1. При выявлении гемодинамически значимых 

стенозирующих поражений экстракраниальных 
сосу дов у больных с острым нарушением мозгового 
кровообращения возможно проведение хирургиче-
ской коррекции сосудов уже в ранние (первые 2-3 
недели) сроки после острых цереброваскулярных 
расстройств. 

2. Клинически значимые результаты оператив-

Рисунок. Динамика регресса неврологической симптоматики, %.

ного лечения заметно лучше, при их выполнении на 
этапах обратимых ишемических неврологических 
нарушений (ТИА, “малый инсульт”),  чем у больных с 
завершенным инсультом.

3. Должна проводиться активная пропаганда  
важности профилактических мероприятий до насту-
пления ОНМК.

4. Мы считаем, что каротидная эндартерэктомия 
в остром периоде вполне может и должна выпол-
няться в условиях специализированных ангиохирур-
гических клиник.
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ИШЕМИК ИНСУЛЬТНИНГ ЎТКИР ДАВРИДА БАЖАРИЛАДИГАН 
КАРОТИД ЭНДАРТЕРЭКТОМИЯНИНГ САМАРАДОРЛИГИНИ БАҲОЛАШ

Н.М.Султанов, Р.Э.Асамов, А.Я.Захидов, Б.П.Хамидов, Н.Г.Дадамьянц
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Муаллифлар экстракраниал артериялар патологияси натижасида юзага келган ўткир ишемик инсульт 
ўтказган беморларда каротид эндартерэктомиянинг самарадорлигини баҳолашган. Амалиётдан кейинги давр-
да ўткир ишемик инсульт 2 (3%) та беморда ривожланган, яна 2 (3%) нафарда эса қон кетиш асорати кузатилган. 
57 (86,4%) беморда амалиётдан кейин 5 кун ичида неврологик дефицитнинг регрессга учрагани қайд қилинган. 
Узоқ муддатли кузатувда 2 йилдан сўнг 2 киши вафот этган. Уйқу артерияларининг гемодинамик аҳамиятга эга 
бўлган стенози ёки артерияларда қон оқимининг ўзгаришлари натижасида юзага келган ишемик инсультларни 
эрта хирургик коррекция қилиш, яъни инсультдан сўнги 1-2-хафтадаёқ ўтказиш мақсадга мувофиқ эканлиги 
кўрсатилган. Амалиётларнинг клиник натижаларига асосланган ҳолда, бош мияда қон айланиши бузилиши (ки-
чик инсульт) ёки транзитор ишемик атака ҳолатларида бажарилган операция тугалланган ишемик инсультдан 
сўнг бажарилган амалиётларга нисбатан самаралироқ эканлиги аниқланган. 

Оценка эффективности каротидной эндартерэктомии, выполняемой у больных в острой стадии...

Контакт: Султанов Нодир Меликузиевич, 
отделение сосудистой хирургии с микрохирургией РНЦЭМП.
100115, Ташкент, ул. Фархадская, 2.
Тел.: (моб) +998990-1896158.
Е-mail: nodir_vascular@mail.ru



23Shoshilish tibbiyot axborotnomasi, 2014, № 4

УДК: 616.831-005.1-085.214 
ДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫЙ ПОДХОД К СИСТЕМНОЙ И ИНТРА-АРТЕРИАЛЬНОЙ ТРОМБОЛИТИЧЕСКОЙ 
ТЕРАПИИ ПРИ ИШЕМИЧЕСКОМ ИНСУЛЬТЕ

Ш.Р.МУБАРАКОВ, А.Я.ЗАХИДОВ

DIFFERENTIATED APPROACH TO THE SYSTEMIC AND INTRA-ARTERIAL THROMBOLYTIC THERAPY 
AT ISCHEMIC STROKE 

SH.R.MUBARAKOV, A.YA.ZAKHIDOV

Республиканский центр экстренной медицинской помощи

Тромболитическая терапия является наиболее эффективным методом реперфузии ишемизированного 
отдела головного мозга. Было обследовано 50 пациентов, которым была проведена тромболитическая 
терапия. На основании анализа полученных результатов были сделаны предварительные выводы об  
адекватном выборе метода тромболитической терапии. 
Ключевые слова: инсульт, тромболизис, ишемия, ангиография.

Thrombolytic therapy is the most effective method of reperfusion of ischemic part of the brain. 50 patients 
performed thrombolytic therapy  have been investigated. On the base of the received results there were done 
preliminary conclusions about adequate choice of thrombolytic therapy method. 
Keywords: stroke, thrombolysis, ischemia, angiography

Проблема сосудистых заболеваний головного мозга 
является одной из самых актуальных медицинских и 
социальных проблем современного здравоохранения. 
Новые подходы к лечению ишемического инсульта 
(ИИ) включают применение современных высокоэф-
фективных методов реперфузии вещества головного 
мозга в первые часы заболевания, направленных на 
восстановление кровотока в пораженном сосуде, что 
позволяет предотвратить развитие необратимого по-
вреждения вещества головного мозга либо уменьшить 
его объем, то есть минимизировать выраженность 
остаточного неврологического дефицита.

Согласно рекомендациям Европейской инсульт-
ной организации (ESO) (класс доказательности 1, 
уровень А) и Американской инсультной ассоциации 
(ASA) (класс доказательности 1, уровень В), при ише-
мическом инсульте в первые 3,0–4,5 часа от начала 
развития симптоматики наиболее эффективным и 
безопасным методом реперфузионной терапии яв-
ляется системная тромболитическая терапия (ТЛТ) 
с использованием рекомбинантного тканевого акти-
ватора плазминогена (rt-PA) [1, 2].

Внутриартериальное введение rt-PA и других фи-
бринолитиков (урокиназа, рекомбинантная проуро-
киназа) изучалось в ряде исследований, таких как 
PROACT [3], EMS, IMS, IMS II. Метаанализ 27 исследо-
ваний [4], в которых оценивалась эффективность и 
безопасность внутриартериального тромболизиса, 
подтвердил, что в группе тромболитической тера-
пии чаще, чем в группе с плацебо отмечались луч-
шие функциональные исходы (соответственно 41,5 
и 23%). И хотя частота симптомных внутримозговых 
кровотечений в группе тромболизиса была выше 
(9,5% — основная группа, 3% — группа плацебо), ле-
тальность продемонстрировала обратный результат 
(40% в группе плацебо, 27,2% в группе ТЛТ). С пози-
ций международных рекомендаций, внутриартери-
альная ТЛТ (ИАТТ) рекомендуется в первые 6 часов 
при окклюзиях крупных артерий головного мозга 
(класс доказательности II, уровень Б) [1].

В настоящее время в РНЦЭМП проводится 2 вида 
тромболитической терапии: 1) системный тромбо-
лизис и применение тканевого активатора плазми-
ногена внутривенно капельно; 2) интра-артериаль-
ный тромболизис (ИАТЛ) с применением препарата 
стрептокиназа под контролем ангиографии.

Выбор конкретного вида тромболитической те-
рапии основан на объективных показателях.

1. Временной показатель: при поступлении 
пациента в период 1-2 ч от момента появления 
первых симптомов инсульта, после проведения 
КТ-исследования головного мозга и исключения ге-
моррагического типа острого нарушения мозгового 
кровообращения (ОНМК) больному системно вво-
дится тканевой активатор плазминогена (актилизе) 
в дозе 0,9 мг/кг массы тела, но не более 100 мг, при-
чем 10% этой дозы вводится внутривенно болюсно, 
а остальные 90% внутривенно капельно в течение 
60 мин. Однако большинство пациентов поступают 
за период 1-2-часового окна, то есть спустя 3-6 ч от 
момента развития первых симптомов инсульта. В 
данной ситуации системное введение тромболитика 
представляет собой большую опасность из-за воз-
можного развития геморрагических осложнений. 
В связи с этим вводят интра-артериально тромбо-
литик (стрептокиназа). При этом предварительно 
проводится КТ-исследование головного мозга, при 
исключении геморрагического типа ОНМК развер-
тывается ангиографический кабинет. Проводится 
традиционная церебральная ангиография экстра- и 
интракраниальных артерий головного мозга по ме-
тоду Сельдингера, определяется участок стеноза или 
окклюзии, к данному участку подводится  катетер, 
стрептокиназа вводится в дозе 50-30 тыс. ед. интра-
артериально, дробно. После каждого введения про-
изводится рентгеноконтроль степени реканализа-
ции заинтересованного сосуда. 

2. Предполагаемый крупный объем ишемиче-
ского поражения: в некоторых клинических случаях 
предполагается одномоментная закупорка крупной 
артерии – внутренней сонной или М1 – М2 ветвей 
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средней мозговой артерии, что клинически прояв-
ляется внезапным развитием грубой стойкой невро-
логической  симптоматики;  намечающейся зоной 
обширного ишемического очага на КТ исследовании 
головного мозга, а также по данным ЦДС магистраль-
ных артерий головы (МАГ) и транскраниальной доп-
плерографии. В подобных ситуациях   предпочтение 
отдается селективному интра-артериальному ме-
тоду тромболизиса, так как это дает возможность 
локального введения тромболитика, что позволяет 
создать высокую концентрацию препарата в зоне 
тромбирования крупной артерии;  эндоваскулярный 
доступ позволяет использовать  комбинированные 
методы реканализации – сочетание ИАТЛ с механи-
ческой экстракцией тромба из сосуда.

3. Пациентам, поступающим в период 3-6-часо-
вого окна от момента развития первых симптомов 
ишемического инсульта, рекомендуется проведение 
интра-артериального тромболизиса. Своевременное 
решение организационных вопросов (проведение 
КТ-исследования головного мозга, круглосуточная 
работа ангиографического кабинета и кабинета уль-
тразвукового исследований магистральных артерий 
головы и транскраниальной допплерографии) по-
зволяет избежать потерю драгоценного времени.  
Актуален также вопрос расширения терапевтическо-
го окна с целью улучшения результатов тромболити-
ческой терапии. В литературе все чаще встречаются 
работы, направленые на  расширение терапевтиче-
ского окна с применением ноотропных препаратов 
(таких как цераксон и церебролизин) до проведения 
тромболитической терапии. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Обследованы 50 пациентов (28 мужчин и 22 жен-

щины) в возрасте от 22 до 85 лет, средний возраст 
60,2±14,5 года. Все больные доставлены в клини-
ку в пределах 6-часового «терапевтического окна». 
Клинико-неврологическая симптоматика у больных 
свидетельствовала об остром нарушении мозгового 
кровообращения в бассейне средней мозговой арте-
рии (СМК) (46) и в вертебробазилярном бассейне (4). 
Больные были разделены на 2 группы: 1-я группа – 
больные, которым проведен интра-артериальный 
тромболизис стрептокиназой, 2-я группа – больные, 
которым проведен системный тромболизис препара-
том актизизе.

Всем больным в момент их поступления про-
ведена мультисрезовая компьютерная томография 
(МСКТ)  на аппаратах «AURA LX» и “Brilliance 40” 
(“Philips”, Голландия). 

С целью уточнения подтипа ИИ у всех больных 
проводились комплексные ультразвуковые методы 
исследования. Цветное дуплексное сканирование 
(ЦДС) магистральных артерий головы выполняли 
на цифровом сканере EUB-600 (Hitachi, Япония) с 
помощью электронного датчика с частотой 7,5 мГц. 
Мозговой кровоток по данным транскраниальной 
допплерографии (ТКДГ) оценивали на аппарате МТ-
1010 (фирмы МINDRAY) с использованием датчика 
с рабочей частотой 2 мГц через височное «окно». 
Эхокардиография  (ЭхоКГ) проводилась на аппарате 
Sonoline-Omnia (Siеmens, Германия) с использовани-

ем электронного датчика с частотой 4,0 МГц . 
МСКТ – ангиография выполнялась на аппарате 

“Brilliance 40” (“Philips”, Голландия) по стандартной 
методике с использованием автоматического шпри-
ца (одноколбовый инжектор) ANGIOMAT (Illumenia, 
Германия) путем болюсного внутривенного ведения 
контраста (ультравист или омнипак),  концентрация 
300-350 мг/мл, объем 80-120 мл,  скорость введения 
3,0-4,5 мл/с. Полученную информацию обрабатыва-
ли на рабочей станции extended Brilliance workspace-
EBW и Scan control. 

Церебральная ангиография и ИАТТ осуществля-
лись с помощью универсального ангиографическо-
го комплекса Allura Xper FD20 фирмы Philips  путем 
пункции общей бедренной артерии по методу Сель-
дингера. Использовались интродьюссеры и диагно-
стические катетеры фирмы Cordis диаметром 5 Fr (1 
Fr=0,32 мм). Под контролем флюороскопии катетери-
зировали проксимальные отделы внутренних сонных 
и позвоночных артерий. Неионный рентеноконтраст-
ный препарат омнипак 300-350 фирмы Nycomed вво-
дили с помощью 10 мл шприца мануальным способом.  
Цифровую субтракционную ангиографию в большин-
стве случаев осуществляли в стандартных проекциях 
– переднезадней и боковой – со скоростью 3 кадра в 
секунду с захватом артериальной, паренхиматозной 
и венозной фазы исследования. При необходимости 
проводили дополнительные серии в различных про-
екциях. Полученные ангиографические данные об-
рабатывались на рабочей станции Xcelera Philips и 
изучались совместно интервенционным радиологом 
и невропатологом.

При наличии показаний к проведению ИАТТ диа-
гностический катетер обменивался на проводнико-
вый катетер Envoy 5 Fr фирмы Cordis. Далее под кон-
тролем опции Roadmapping микрокатетер Prowler 10 
фирмы Cordis с помощью микропроводника прово-
дили к зоне окклюзии. Болюсно в течение 60 с вво-
дили 50 тыс. Ед. стрептокиназы. В дальнейшем, после 
контрольной ангиографии осуществляли инфузию 
стрептокиназы (до 20 тыс. Ед.) в течение 30 мин. 

Тромболитическая терапия проводилась боль-
ным, отобранным согласно рекомендациям Руковод-
ства Американской Академии Неврологии.

Эффективность и безопасность ИАТТ и степень 
реканализации оценивалась по данным мониторинга 
неврологического статуса с включением шкалы 
NIHSS, по данным контрольной МСКТ головного моз-
га, МСКТ ангиографии, ТКДГ на 2-3-и сутки после ТЛТ. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
1-ю группы составили 22 больных, которые по-

ступили в пределах 3-6-часового терапевтического 
окна. Так, среднее время от манифестации первых 
симптомов ОНМК у больных до поступления в 
клинику составило 100±77 мин. У всех 22 пациентов 
при поступлении констатировано ОНМК в бассейне 
СМА.

У 16 (72,7%) пациентов установлен атеротромбо-
тический подтип. У 6 (27,3%) – кардиоэмболический 
подтип. Состояние больных при поступлении было 
оценено как тяжелое. Так, средний показатель по 
шкале Glasgow составил 11,4±2,4 балла, что соответ-
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ствует сопорозному состоянию. При оценке невроло-
гического статуса больных по шкале NIHSS средний 
бал составил 14,7±3,9, а при оценке по модифициро-
ванной шкале Ренкина – 4,4±0,6, что соответствует 
выраженному неврологическому дефициту (табл. 1). 

Результаты оценки неврологического статуса по 
шкалам Glasgow, NIHSS, Rankin представлены в табли-
це 2. У 5 пациентов  отмечалась положительная дина-
мика в неврологическом статусе в виде прояснения 
сознания, появления активных движений в парализо-
ванных конечностях уже в первые часы после ИАТЛ,  а 
на 2-3-и сутки неврологический дефицит полностью 
регрессировал. Клинически это выражалось проясне-
нием сознания, восстановлением чувствительности и 
активными движениями в парализованных конечно-
стях, восстановлением речи (рис. 1).

У 11 пациентов также отмечалась положительная 
динамика в неврологическом статусе в виде прояс-
нения сознания, появления активных движений в 
парализованных конечностях, однако полного ре-
гресса неврологического дефицита не наступило. У 

6 пациентов после проведения ИАТЛ выраженный 
неврологический дефицит сохранялся. 

Все 28 больных 2-й группы поступили в пределах 
3-6-часового терапевтического окна: среднее время 
от манифестации первых симптомов ОНМК у больных 
до поступления в клинику составило 87±47 мин. 
У всех больных при поступлении констатировано 
ОНМК в бассейне СМА.

У 17 (60,7%) пациентов установлен атеротромбо-
тический подтип ИИ,  у 11 (39,3%) – кардиоэмболиче-
ский. Состояние больных при поступлении было оце-
нено как тяжелое. Так, средний показатель по шкале 
Glasgow составил 11,9±2,3 балла, что соответствует 
сопорозному состоянию. При оценке неврологиче-
ского статуса больных по шкале NIHSS средний балл 
составил 13,7±2,8, по модифицированной шкале Рен-
кина – 4,3±0,5, что соответствует выраженному не-
врологическому дефициту. 

Результаты оценки неврологического статуса по 
шкалам Glasgow, NIHSS, Rankin представлены в табли-
це 4. У 4 (14,3%) пациентов  отмечалась положитель-

Рис. 1. Больной Г-в. 54 лет. ИБ № 11084. ЦАГ до и после ИАТТ. Отмечается полная реканализация окклюзирован-
ного сосуда.

Таблица 1. Характеристика больных, которым при поступлении проведен интра-артериальный тромболизис

Показатель Значение

Возраст, лет 58,0±14,7

Время от начала ОНМК до поступления, мин 100±77

Время от «двери до иглы», мин 186±81

Время от начала ОНМК до проведения ИАТЛ, мин 286±92

Оценка по шкале Glasgow, балл 11,4±2,4

NIHSS 14,7±3,9

Ренкина 4,4±0,6

Таблица 2. Показатели оценочных шкал до (числитель) и после интра-артериального тромболизиса (знаменатель)

Шкала Значение

Glasgow 11,4±2,4/13,3±2,7*

NIHSS 14,7±3,9/7,8±6,3**

Rankin 4,4±0,6/2,4±1,5***

% больных, у которых после ИАТТ балл по шкале Ренкина составил 0-2 63,6
Примечание. * – р<0,001, ** – р<0,05, *** – р>0,05. 

Ш.Р.Мубараков, А.Я.Захидов
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ная динамика в неврологическом статусе в виде про-
яснения сознания, появления активных движений 
в парализованных конечностях уже в первые часы 
после ИАТЛ,   на 2-3-и сутки неврологический дефи-
цит полностью регрессировал. Клинически это вы-
ражалось прояснением сознания, восстановлением 
чувствительности и активных движений в парализо-
ванных конечностях, речи (рис. 2).

У 18 (64,3%) пациентов также отмечалась по-
ложительная динамика в неврологическом статусе 
в виде прояснения сознания, появления активных 
движений в парализованных конечностях, однако 
полного регресса неврологического дефицита не на-
ступило. У 6 (21,6%) пациентов выраженный невро-
логический дефицит после проведения системной 
тромболитической терапии сохранялся. 

Анализ собственных результатов больных груп-
пы с ИАТТ показывает улучшение в неврологическом 
статусе при оценке средних балла по шкале NIHSS 

на 46,9% (с 14,7 балла до 7,8) (Р<0,05), по модифи-
цированной шкале  Ренкина на 43,8% (с 4,4 балла 
до 2,4) (р>0,05 – статистически не достоверно), при 
оценке уровня сознании по шкале Glasgow также от-
мечается тенденция к улучшению на 16,6% (с 11,4 
до 13,3 балла) (р<0,001). Степень реканализации со-
ставил 72,7%, т.е. у стольких пациентов отмечалось 
полное и частичное восстановление неврологиче-
ского дефицита. Геморрагическая трансформация 
имело место у 4 (18,1%) пациентов, во всех случаях 
геморрагическая трансформация имела характер 
асимптомной, сопровождалась регрессом невроло-
гического дефицита и  расценивалась как маркер 
адекватной реканализации.  Летальность в данной 
группе составила 13,6% (3 пациента). В двух случа-
ях основной причиной смерти явился нарастающий  
отек головного мозга, дислокационный синдром, 
развившийся вследствие обширного ишемического 
очага, а также присоединение вторичной застойной 
пневмонии, однако следует отметить, что геморраги-
ческой трансформации в данных летальных случаях 
не выявлена.  

Анализ результатов СТТ с использованием препа-
рата актилизе показывает  улучшение в неврологи-
ческом статусе при оценке средних баллов по шкале 
NIHSS на 36,5% (с 13,7 балла до 8,7) (p<0,05), по моди-
фицированной шкале  Ренкина на 37,2% (с 4,3 балла 
до 2,7) (p>0,05), при оценке уровня сознании по шкале 
Glasgow также отмечается тенденция к улучшению на 
16,8% (с 11,9 балла до 13,9) (р<0,001). Степень рекана-
лизации составила 63,6%. Геморрагическая трансфор-
мация имело место у 1 (9%) пациента – асимптомная 
геморрагическая трансформация, сопровождавшаяся 
регрессом неврологического дефицита и  расценен-
ная как результат адекватной реканализации. Леталь-
ность в данной группе составила 9% (1 пациент). При-
чиной смерти явился нарастающий  отек головного 
мозга, дислокационный синдром, развившийся вслед-
ствие обширного ишемического очага, а также присо-
единение вторичной застойной пневмонии. 

При сравнении результатов группы больных с 

Рис. 2. Больная Г-ва, 50 лет. ИБ №19229. МСКТ ангиография до и после СТ: признаки реканализации ранее выявленной окклюзии 
СМА справа.

Таблица 3. Характеристика больных, которым при посту-
плении проведен системный тромболизис

Показатель Значение
Возраст, лет 62,0±14,4
Время от начала ОНМК до поступления, мин 87±47
Время от «двери до иглы», мин 60±81
Время от начала ОНМК до проведения 
ИАТЛ, мин 189±77

Оценка по шкале Glasgow, балл 11,9±2,3
NIHSS 13,7±2,8
Ренкина 4,3±0,5
Таблица 4. Показатели оценочных шкал до (числитель) и 
после (знаменатель) системного тромболизиса

Шкала Значение
Glasgow 11,9±2,3/13,9±2,9*
NIHSS 13,7±2,8/8,7±5,6**
Rankin 4,3±0,5/2,7±1,5***
% больных, у которых после СТТ 
балл по шкале Ренкина составил 0-2 54,5

Примечание. То же, что и к табл.2.
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ИАТТ с группой больных, получавших СТ, отмечается, 
что степень реканализации в группе ИАТТ была 
выше, чем в группе СТТ и составила 72,76% против 
63,6%.

При анализе результатов лечения видно, что по 
шкале Glasgow среднеарифметические показатели 
не сильно отличались  (13,3 балла – ИАТТ, 13,9 бал-
ла – СТТ). При анализе результатов по шкале NIHSS 
отмечаются лучшие результаты  после применения 
ИАТТ  (7,8 – ИАТТ, 8,7 – СТТ; р<0,05). При сравнитель-
ном  анализе по шкале Rankin также отмечаются луч-
шие результаты после применения ИАТТ (2,4 – ИАТТ, 
2,7 – СТТ); р<0,05).

Процент симптомных геморрагических трансфор-
маций составил 0 в группе ИАТТ против 0 в группе 
СТТ, асимптомные геморрагические трансформации 
составили 13,6% (3 пациент) в группе ИАТТ  против 
9,0% в группе СТ; летальность составила  13,6% про-
тив  9% в группе СТ; число пациентов, балл по моди-
фицированной  шкале Ренкина которых входил в диа-
пазон от 0 до 2 в группе ИАТТ составило 63,6% против  
54,5% в в группе СТТ. 

Таким образом, несмотря на относительно высо-
кие показатели  смертности и асимптомной гемор-
рагической трансформации в группе с интра-арте-
риальным введением стрептокиназы по сравнению с 
системным введением актилизе, в целом выявляется 
более высокая степень реканализации и больший  
процент пациентов с регрессом неврологического 
дефицита при оценке по шкалам Ренкина (2,4 – ИАТТ, 
2,8 – СТТ) и NIHSS (7,8 – ИАТТ, 8,7 – СТТ), а также от-
мечается меньший  процент инвалидизации (рис. 3).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Выбор вида тромболитической терапии зависит 

от времени начала клиники инсульта и сроков посту-
пления больного в клинику. Так, при поступлении в 
период 0-3 часа от момента появления первых сим-
птомов предпочтение отдается системной тромбо-
литической терапии препаратом актилизе. При по-
ступлении больного в период 3-6 часов от момента 
появления первых симптомов инсульта рекомен-
довано проведение интра-артериального тромбо-
лизиса препаратом стрептокиназа или актилизе. 
При подтверждении кардиоэмболического  подтипа 
ОНМК, наличии грубого  неврологического дефици-
та рекомендуется проведение интра-артериального 
тромболизиса, так как при отсутствии признаков ре-
канализации по данным ангиографии будет возмож-
ность проведение механической реканализации. 
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Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Тромболитик терапия миянинг ишемиялашган қисмини реперфузиясида энг самарали усулдир. Тромболи-
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В работе сделана попытка провести клинико-патологоанатомические сопоставления причин небла-
гоприятного исхода острых нарушений мозгового кровообращения, осложненных тромбэмболией 
легочной артерии. Показано, что в 2/3 случаев сочетания ОНМК с ТЭЛА последняя являлась непосред-
ственной причиной смерти либо усугубляющим прогноз фактором. Намечены пути медикаментозной 
и немедикаментозной профилактики ТЭЛА при инсультах. 
Ключевые слова: мозговой инсульт, тромбоэмболия легочной артерии, причины, профилактика.

In the article the attempt of clinical-pathological comparison of stroke lethal outcomes due to thromboembo-
lism of pulmonary artery (TEPA) was performed. It was showed that in 2/3 cases combination of stroke with 
TEPA the last one was the adjacent reason of death `or it was the worsening factor of patient condition. The 
ways of medicamentous and nonmedicamentous TEPA prophylaxis was suggested. 
Keywords: stroke, thromboembolism of pulmonary artery, cause, prophylaxis.

Несмотря на несомненный прогресс в современ-
ной ангионеврологии с внедрением современных 
высокотехнологичных методов исследования и ле-
чения, цереброваскулярные болезни сохраняют ве-
дущие позиции среди причин смертности и стойкой 
инвалидизации во всем мире. 

Вместе с тем известно, что во многих случаях не-
благоприятный исход при инсультах наступает не 
вследствие первичного органического поражения 
вещества головного мозга, а в результате присо-
единения многочисленных осложнений (гипоста-
тическая пневмония, аспирационный синдром, де-
компенсация хронических или присоединившихся 
острых сердечно-сосудистых заболеваний, алимен-
тарный и водно-солевой дисбаланс с гиповолемией и 
др.). Далеко не последнее место в этом ряду занимает 
тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) - внезап-
ная закупорка артериального русла легких тромбом 
(эмболом), который образовался в венозной системе, 
правом желудочке или правом предсердии сердца 
(1). Ежегодно от ТЭЛА умирают 0,1% населения Зем-
ного шара. Летальность среди больных, не получав-
ших антитромботическую терапию, достигает – 30-
40%; при массивных ТЭЛА превышает 70%, в случае 
рано начатой антикоагулянтной терапии снижается 
до 10%. Но даже при адекватной терапии ТЭЛА – до-
вольно сложная для диагностики патология. 18% 
летальных исходов приходится на хирургическую, 
82% – на терапевтическую патологию (2). Согласно 
результатам патологоанатомических исследований, 
даже в современных клиниках правильный диагноз 
устанавливается лишь в 25-28% случаев. Вероят-
ность рецидивов ТЭЛА у нелеченных больных – 50%, 
половина из них умирают. Сложившаяся ситуация 
связана с низкой информированностью врачей отно-
сительно данной патологии, а также с разнообрази-
ем ее клинических проявлений. В результате наблю-
даются низкий уровень прижизненной диагностики 
ТЭЛА, которая, по разным данным, составляет лишь 
25%, а также отсутствие адекватного лечения в слу-
чае прижизненного установления диагноза (3).

ТЭЛА является одной из наиболее актуальных 
проблем в клинике как заболеваний внутренних ор-
ганов, так и в хирургической практике. В последние 
годы наблюдается существенное увеличение смерт-
ности от ТЭЛА, которая, по данным разных авторов, 
достигает 5-12% (4). ТЭЛА – третья по частоте причи-
на смерти населения в результате сердечно-сосуди-
стой патологии (после ИБС и инсульта); распознан-
ная ТЭЛА – причина госпитализаций около 250 тыс. 
больных (12% всех госпитализаций), что приводит к 
летальному исходу 50-140 тыс. пациентов (5).

Одна из актуальных задач ургентной медицины 
ранняя диагностика тромбоза глубоких вен (ТГВ) 
нижних конечностей. Это связано с высокой часто-
той данного заболевания у стационарных пациентов 
и большим риском развития серьезного осложнения 
- ТЭЛА, которое часто приводит к смерти. К проблеме 
диагностики ТГВ и ТЭЛА обращаются врачи разных 
специальностей: хирурги, неврологи, травматологи, 
кардиологи (6). 

Этиопатогенез ТЭЛА связан с триадой Вирхова: 
повреждение эндотелия сосудистой стенки, состоя-
ние гиперкоагуляции и стаз венозной крови. Важным 
представляется тот факт, что наиболее эмбологенны-
ми и опасными являются флотирующие тромбы вен 
нижних конечностей, имеющие единую точку фик-
сации в дистальном отделе сосуда (7). В случае тром-
боза подвздовшно-бедренного венозного сегмента 
риск развития ТЭЛА равен 40-50%, в случае тромбо-
за вен голеней – 1-5% (8). Тромбы, которые целиком 
обтурируют вены, редко бывают источниками ТЭЛА. 
Локализация тромбоэмболов в сосудистой системе 
легких во многом зависит от их размеров. Обычно 
эмболы задерживаются в местах деления артерий, 
что вызывает частичную или реже полную окклюзию 
дистальных ветвей легочной артерии. Характерно по-
ражение легочных артерий обоих легких (65% случа-
ев), вызванное повторной эмболизацией малого круга 
кровообращения и фрагментацией тромба в правом 
желудочке: в 20% случаев поражается лишь правое 
легкое, в 10% – только левое, причем нижние доли 
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легких страдают в 4 раза чаще (9). 
Клиника ТЭЛА, которая включает широкий диа-

пазон состояний от почти бессимптомного течения 
до внезапной смерти, определяется количеством и 
калибром обтурированных легочных сосудов, тем-
пами развития эмболического процесса и степенью 
возникших при этом гемодинамических расстройств. 
В качестве классических вариантов течения заболе-
вания в клинике ТЭЛА выделяют пять клинических 
синдромов (10): 

1) легочно-плевральный – бронхоспазм, диспноэ, 
кашель, кровохарканье, шум трения плевры, плев-
ральный выпот, рентгенологические изменения;

2) кардиальный – кардиалгия с загрудинной ло-
кализацией, тахикардия, гипотензия (коллапс, шок), 
набухание и/или пульсация вен шеи, «бледный» 
цианоз, акцент II тона над ЛА, правожелудочковый 
«ритм галопа», шум трения перикарда, ЭКГ-признак 
Мак-Джина-Уайта – Q3-T3-S1, правограмма, блокада 
правой ножки пучка Гиса, перегрузка правых отде-
лов сердца (P-pulmonale);

3) абдоминальный – боль и/или тяжесть в правом 
подреберье;

4) церебральный – синкопальные состояния;
5) почечный – олиго-, анурия (шоковая почка);
Обычно ТЭЛА манифестирует одним из трех кли-

нических вариантов.
1) внезапная одышка неизвестного генеза – если 

обнаруживаются тахипноэ, тахикардия при отсут-
ствии патологии со стороны дыхательной системы, 
признаки острой правожелудочковой недостаточно-
сти при этом отсутствуют;

2) острое легочное сердце – если есть признаки 
острой правожелудочковой недостаточности, арте-
риальная гипотензия, тахипноэ, тахикардия;

3) инфаркт легкого – клинический вариант тече-
ния ТЭЛА, в случае которого в зависимости от лока-
лизации тромбоэмбола различают:

– массивную ТЭЛА, при которой тромбоэмбол ло-
кализуется в основном стволе и/или в главных вет-
вях ЛА;

– субмассивную ТЭЛА – эмболизация долевых и 
сегментарных ветвей ЛА (степень нарушения перфу-
зии соответствует окклюзии одной из главных ЛА);

– тромбоэмболию мелких ветвей ЛА.
В случае массивной и субмассивной ТЭЛА часто 

наблюдаются следующие клинические симптомы и 
синдромы (11):

- внезапная одышка в покое (при этом ортопноэ 
не характерно!);

- бледный «пепельный» цианоз, в случае эмболии 
ствола и главных ветвей ЛА наблюдается выражен-
ный цианоз кожи, вплоть до чугунного оттенка;

-тахикардия, иногда экстрасистолия, мерцание 
предсердий;

- повышение температуры тела (даже при нали-
чии коллапса), которое преимущественно связано с 
воспалительными процессами в легких и плевре;

- кровохарканье (у третьей части больных) вслед-
ствие инфаркта легкого;

- болевой синдром: ангинозноподобный с лока-
лизацией боли за грудиной; легочно-плевральный – 
острая боль в груди, которая усиливается при кашле 

и дыхании; абдоминальный – острая боль в правом 
подреберье в сочетании с парезом кишечника, ико-
той, обусловленными воспалением диафрагмальной 
плевры, острым отеком печени;

- при аускультации легких выслушиваются осла-
бленное везикулярное дыхание и мелкопузырчатые 
влажные хрипы на ограниченном участке (чаще над 
нижней долей справа), шум трения плевры;

- артериальная гипотензия (или коллапс) в соче-
тании с повышением венозного давления;

- синдром острого легочного сердца – патологи-
ческая пульсация, акцент II тона и систолический 
шум над ЛА во втором межреберье слева от грудины, 
пресистолический или чаще протодиастолический 
«ритм галопа» у левого края грудины, набухание 
шейных вен, печеночно-яремный рефлекс (симптом 
Плеша);

- церебральные расстройства, обусловленные ги-
поксией головного мозга: сонливость, заторможен-
ность, головокружение, кратковременная или про-
должительная потеря сознания, возбуждение или 
выраженная адинамия, судороги в конечностях, не-
произвольные дефекация, мочеиспускание;

- острая почечная недостаточность вследствие 
нарушения внутрипочечной гемодинамики;

Тромбоэмболия мелких ветвей легочной артерии 
может манифестировать:

- повторными «пневмониями» неизвестного гене-
за, часть которых протекает как плевропневмонии;

- сухими плевритами, которые быстро развива-
ются (на протяжении 2-3-х суток), экссудативными 
плевритами, особенно с геморрагическими выпота-
ми;

- повторными, необъяснимыми потерями созна-
ния, коллапсами, которые нередко сочетаются с ощу-
щением недостатка воздуха и тахикардией;

- внезапно возникающими приступами ощуще-
ния «сдавления» в груди, которые сочетаются с за-
трудненным дыханием и дальнейшим развитием 
гипертермического синдрома;

- беспричинной лихорадкой, не поддающейся ан-
тибактериальной терапии;

- пароксизмальной одышкой с ощущением недо-
статка воздуха и тахикардией;

- появлением и/или прогрессированием сердеч-
ной недостаточности, резистентной к терапии;

- появлением и/или прогрессированием симпто-
мов подострого или хронического легочного сердца 
при отсутствии признаков хронических заболеваний 
бронхолегочной системы в анамнезе.

Диагностика ТЭЛА преследует следующие задачи:
- подтверждение ТЭЛА, поскольку методы лече-

ния ее достаточно агрессивны, и без строго объек-
тивной необходимости применять их нежелательно;

- оценка объема эмболического поражения сосу-
дистого русла и выраженности гемодинамических 
нарушений с целью определения тактики лечения;

- определение локализации источника тромбоэм-
болии для предупреждения ее рецидивов.

Сложность диагностики ТЭЛА обусловливает не-
обходимость ведения таких больных в отделениях, 
специально оборудованных и имеющих максималь-
но широкие возможности для проведения диагно-
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стических и лечебных манипуляций. Тщательно со-
бранный анамнез заболевания, оценка факторов 
риска ТГВ/ТЭЛА и клинической симптоматики опре-
деляют объем лабораторно-инструментальных ис-
следований, которые делятся на две группы – обяза-
тельные исследования и по показаниям (12).

К обязательным методам обследования, которые 
проводят всем больным с подозрением на ТЭЛА, от-
носят исследование газового состава крови, ЭКГ, 
рентгенографию органов грудной клетки (ОГК), эхо-
кардиографию (ЭхоКГ), перфузионно-вентиляцион-
ную сцинтиграфию легких, ультразвуковую доппле-
рографию магистральных вен нижних конечностей. 
К исследованиям по показаниям принадлежат анги-
опульмонография, измерение давления в правых от-
делах сердца, флебография (13, 14). 

Лечебные мероприятия при ТЭЛА направлены 
на нормализацию (улучшение) перфузии легких и 
предотвращение развития тяжелой хронической 
постэмболической легочной гипертензии. Объем 
и содержание неотложной помощи определяются 
состоянием больного, которое зависит от степени 
поражения легочного сосудистого русла и течения 
заболевания (15 ). При подозрении на ТЭЛА до и в 
процессе обследования рекомендуются такие меро-
приятия:

-строгий постельный режим для исключения ре-
цидива ТЭЛА;

- катетеризация вены для проведения инфузион-
ной терапии;

- в/в болюсное введение 10 000 МЕ гепарина;
- ингаляция кислорода через назальный катетер.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В основу работы легли двухлетние клинико-ла-

бораторно-инструментальные и секционные иссле-
дования 189 пациентов, умерших от острых наруше-
ний мозгового кровообращения. Наряду с оценкой 
соматического и неврологического статуса пациен-
там проводились нейровизуализационные (МСКТ, 
МРТ), рентгенологические (рентгеноскопия или гра-
фия органов грудной клетки), ультразвуковые (ЦДС 
МАГ и сосудов нижних конечностей), ЭКГ и ЭхоКГ, 
пульсоксиметрия и коагулологические методы об-
следования. Патологоанатомические исследования 
включали описания макро- и микроскопического 
исследования секционного материала по общепри-
нятой методике. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
За анализируемый двух летний период в отде-

ления экстренной неврологии и терапевтической 
реанимации госпитализированы 3619 пациентов 
с острыми нарушениями мозгового кровообраще-
ния. Ишемический инсульт диагностирован у 3158 
(87,3%) из них, геморрагический – у 461 (12,7%). 
Смертельный исход наступил в 388 случаях ОНМК 
(летальность составила 10,7%), из них 196 – при 
геморрагическом инсульте (летальность 42,5%), 
192 – при ишемическом (летальность 6,1%). Следу-
ет отметить, что у 334 (72,5%) пациентов с гемор-
рагическим инсультом при поступлении состояние 

Рис. 1. Ишемический инсульт (а), геморрагический инсульт (б), смешанный инсульт (в).

Тромбоэмболия легочной артерии при инсультах – клинико-морфологические параллели

а б в
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Рис. 2. Венозный тромбоз правой ноги.
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было оценено как “тяжелое” и “крайне тяжелое”, в то 
время как при ишемическом инсульте такое состоя-
ние наблюдалось у 1809 (57,3%) пациентов. Из 388 
умерших от инсульта 189 были подвергнуты патоло-
гоанатомическому исследованию, в результате ко-
торого ОНМК по ишемическому типу (рис. 1а) было 
диагностировано у 75 (40,0%) , по геморрагическому 
типу (рис.1б) – у 105 (55,5%) , по смешанному типу 
(рис. 1в) – у 9 (4,8%) пациентов.

ТЭЛА обнаружена у 26 умерших от ОНМК (13,7%), 
причем прижизненно это осложнение диагностиро-
вано на основании клинико-рентгенологических ис-
следований только у 6 (23%) из них. 

При этом в головном мозге ишемический инсульт 
был диагностирован у 19 (73,1%) больных, геморра-
гический инсульт у 7 (26,9%). 

Размеры очага поражения в головном мозге от 2 
до 5 см выявлены у 6-пациентов с ОНМК по ишеми-
ческому типу и у 2 при ОНМК по геморрагическому 
типу. У этих 8 (30,1%) больных причиной летального 
исхода стал не инсульт, а массивная тромбоэмболия 
легочной артерии.

Очаг от 6 до 10 см диагностирован у 7больных 
при ОНМК по ишемическому типу и у 3 при ОНМК 
по геморрагическому типу. Таким образом, у этих 
10 (38,5%) пациентов ТЭЛА выступала как фактор, 
утяжеливший течение инсульта и значительно по-
влиявший на неблагоприятный исход. У остальных 
8 (30,1%) больных размеры очага достигали 15 см 
и более и сами по себе являлись причиной смерти, 
то есть присоединение ТЭЛА играло у них в тана-
тогенезе менее существенную роль. У 15 больных с 
ишемическим инсультам тромбоз вен определялся 
в нижней конечности с контралатеральной стороны 
от очага поражения в головном мозге (конечность на 
стороне гемипареза). У 4 тромбоз развился в нижней 
конечности той же половины тела, где находился 
очаг поражения в головном мозге. При геморраги-
ческом инсульте такое соотношение составило 4:3. 
Причем лишь у 4 из 26 у больных имела место хрони-
ческая патология со стороны венозной системы ниж-
них конечностей – тромбофлебит (2) и варикозная 
болезнь вен (2). У всех остальных острый тромбоз 
глубоких вен голени и подколенной вены был най-
ден на секции (рис. 2). 

У 23 (88,5%) больных тромбоз локализовался 
изолированно в глубоких венах голени, у 3 (11,5%) 
в подколенной вене. У 26 пациентов восходящий 
тромбоз вен нижних конечностей привел к отрыву 
тромботических масс с развитием ТЭЛА и инфарктов 

легких. В возрасте 40-49 лет был 1 больной, 50-59 
лет – 10, 60-69 лет – 7, 70-79 лет – 5, 80-89 – 3. В те-
чение 2-х суток в стационаре оставались 2 больных 
(доставлены в больницу на 3-4-й день после разви-
тия ОНМК), от до 1 до 3-х суток – 5 , от 3 до 10 суток 
– 16, более 10 суток – 3. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ нашего материала позволил разбить все 

случаи смерти от ОНМК в сочетании с ТЭЛА на 3 про-
гностические группы: 

1. Пациенты с массивными геморрагическими 
или ишемическими очагами, несовместимыми с жиз-
нью. Присоединение ТЭЛА у них не сказалось суще-
ственным образом на исходе заболевания. 

2. Пациенты с инсультными очагами средних 
размеров, у которых возникновение ТЭЛА утяжели-
ло течение ОНМК и лишило их шансов на благопри-
ятный исход.

3. Пациенты с небольшими повреждениями 
мозговой паренхимы, у которых осложнение в виде 
ТЭЛА стало основной причиной смерти.

Таким образом, летальный исход при инсультах 
далеко не всегда зависит от его характером (геморра-
гический, ишемический, смешанный), локализацией, 
величиной очага и его внутричерепными ослож-
нениями, а зачастую определяется внемозговыми 
осложнениями, одним из которых является тром-
бэмболия легочной артерии. ТЭЛА может возникать 
как на фоне уже имеющейся хронической венозной 
недостаточности, чаще нижних конечностей, так и 
остро, за счет параличей конечностей, приводящих к 
неучастию мышц в регуляции венозной циркуляции 
в них. Кроме того, в ряде случаев источником тром-
бэмболии в малом круге служат повреждение инти-
мы центральных вен в местах их катетеризации при 
чрезмерно длительном использовании катетеров 
или неправильном за ними.

 В качестве мер профилактики ТЭЛА предлагают-
ся доступные методы её прогнозирования (регуляр-
ное сравнительное измерение и регистрация объема 
конечностей в симметричных участках, проведение 
ультразвуковой диагностики сосудов конечностей, 
коагулологические исследования, при наличии пока-
заний – контрастная флебография и ангиопульмоно-
графия) и профилактики (возвышенное положение 
парализованных конечностей, их эластическое бин-
тование и пассивная гимнастика, назначение низко-
молекулярных гепаринов).
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СТРУКТУРНЫЕ АСПЕКТЫ МАЛИГНИЗАЦИИ И ДРУГИХ ОСЛОЖНЕНИЙ ǾВЫСОКИХǿ ЯЗВ  ЖЕЛУДКА
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STRUCTURAL ASPECTS OF MALIGNIZATION AND THE OTHER COMPLICATIONS OF “HIGH” STOMACH ULCERS 

M.K.KABULOV, R.SH.YULDASHEV, T.M.KABULOV, I.M.BAYBEKOV

Республиканский специализированный центр хирургии им. акад. В. Вахидова, Нукусский филиал

С помощью методов морфологии показаны структурные основы основных осложнений «высоких» язв 
желудка. При прободных язвах возрастает относительная объёмная доля бесклеточных зон и тонко-
стенных лимфатических сосудов. Возрастание относительной объёмной доли кровеносных сосудов 
является структурной основой возникновения кровотечений. Явления метаплазий, особенно дис-
плазий, нарушения дифференцировки и возрастание митотической активности указывает на вероят-
ность малигнизации высоких язв.
Ключевые слова: язва желудка, малигнизация, морфология, метаплазия, дисплазия.

Structural basements of the main complications of “high” stomach ulcers have been shown with the help 
of morphology methods. Volumetric part of acellular zones and thin-walled lymphatic vessels increase at  
perforated ulcer.  Increasing of comparative volumetric parts of blood vessels is a  structural basement for 
appearing bleedings.  Metaplasia and especially dysplasia, differentiation disorder and increasing of  mitotic 
activity points on the possibility of “high” stomach ulcers  malignization. 
Keywords: gastric ulcer, malignancy, morphology, metaplasia, dysplasia.

Наиболее частыми осложнениями гастродуоде-
нальных язв (ГДЯ) являются малигнизация язвы 
(МЯ), кровотечения из язвы (КЯ) и прободения  язвы 
(ПЯ) [6,7,9,10,12 – 20]. 

H.D.Johnson [16] предложена следующая клас-
сификация язв желудка: I тип – одиночные язвы 
желудка; II тип – сочетанные язвы желудка и две-
надцатиперстной кишки; III тип – одиночные пре-
пилорические язвы (расположенные до 3 см  прокси-
мальнее от пилорического жома).

Из всех типов язв наименее изучены язвы III типа 
(препилорические или проксимальные). Эти язвы 
располагаются в кардиальной зоне желудка – самой 
узкой из всех отделов желудка. Их отличает наличие 
кардиальных желёз – трубчатых, ветвящихся, изви-
тых с широкими просветами. Желудочные ямки в 
этом отделе довольно глубокие и занимают 1/3 тол-
щины слизистой оболочки [5].

Одной из особенностей язв желудка является то, 
что при всех их типах увеличивается число малодиф-
ференцированных клеток шеек, которые являются 
предшественниками всех типов клеток как фундаль-
ных желёз, так и покровно-ямочных.

Исследования показали, что, по-видимому, имеет 
место сдвиг дифференцировки этих клеток в сторо-
ну париетальных и главных, что способствует усиле-
нию факторов агрессии [5].

Структурные изменения кардиального отдела 
слизистой оболочки желудка при язвах III типа из-
учены мало. Оценка же этих изменений в аспекте 
развития различных осложнений «высоких» язв мо-
жет иметь существенное диагностическое значение, 
особенно в прогнозе возможности возникновения 
прободений и кровотечений, то есть осложнений, 
требующих экстренного хирургического пособия, а 
также их малигнизации, при которой также необхо-
димо оперативное вмешательство.

Цель. Выявление структурных особенностей 

«высоких» язв как прогностический критерий их 
возможных осложнений.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
Для язв «высоких» локализаций желудка харак-

тер определенный «полиморфизм». По нашим дан-
ным, у 46 (29,7%) из 155 больных с «высокими» яз-
вами желудка (ВЯЖ) они были гигантскими, у – 10 
(6,5%) множественными  у  9 (5,8%) – и гигантскими 
и множественными. У 90 (58,1%) пациентов язвы 
были изолированными. Именно такие язвы (III типа 
по Johnson) были подвергнуты морфологическому 
исследованию.

Число пациентов с «обычными» медиага-
стральными язвами было 267. Возраст больных от 
21 года до 65 лет. Женщины составляли 25-30%. 
Стереоморфометрическому исследованию под-
вергались желудки мужчин в возрасте 20-45, ре-
зецированные во время операции,  длительность 
заболевания не менее года. Контролем (норма) 
служил материал, полученный в Республиканском 
бюро судебной медицины у мужчин в возрасте 20-
45лет, умеренных скоропостижно (как правило, 
в автокатастрофе), без морфологических призна-
ков патологии желудочно-кишечного тракта. По-
лученные данные, а также основные осложнения 
«высоких» и медиагастральных одиночных язв 
представлены в таблицах 1-4.

Парафиновые срезы, окрашенные гематокси-
лином и эозином, подвергались стереоморфоме-
трическому исследованию по Г.Автандилову [1]. 
Этот метод был модифицирован и адаптирован для 
морфометрии объектов с экрана монитора компью-
тера. Для этого на прозрачную плёнку были нанесе-
ны метки. Для изучения дискретных структур – точ-
ки в количестве 100 на каждую ячейку. Для изучения 
линейных структур линейка объект – микрометра 
– ОМО с действительной длиной шкалы 1,000 мм с 
ценой деления 0.01 мм была спроецирована на плён-
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ку. Размеры плёнки соответствовали размеру экрана 
монитора. Измерения проводили при проецирова-
ния морфологического объекта на экран.

Статистическую обработку данных проводили 
на компьютере Pentium 3 помощью программы BS  
Statistica, а также прикладных программ Exel Ofϐice 
Microsoft Windows-98.

Микрофотографии получали на микроскопе Axio-
scope (Zeizz) с помощью цифровой камеры Sony.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ
Сравнительная морфологическая оценка неос-

ложнённых медиагастральных (I тип) и «высоких» 
язв желудка (III тип) показала, что существенных 
различий в клеточном составе слизистой оболоч-
ки неосложнённых медиагастральных и «высоких» 
язв нет. Не выявлено различий и в относительной 

объёмной доле так называемых микроколлекторов 
своеобразных канальцев, впервые описанных в стен-
ках язв А.М.Хаджибаевым и соавт. [8]. Они являются 
структурной основой персистирования хронических 
гастродуоденальных язв. Имеются лишь различия в 
содержании нейтрофильных лейкоцитов. В язвах I 
типа их относительная их объёмная доля составляет 
1,8+0,1%, в язвах III типа – 2,6+0,2%. Имеются разли-
чия и в содержании фибробластов, которые состав-
ляют соответственно 6,4+0,21 и 8,0+0,2.

Существенные изменения выявлены в стенках 
«высоких» язв при их осложнениях. Так, при пер-
форативных язвах III типа значительно (в 2 раза) 
уменьшается доля фибробластов с 8,0+0,2 до 4,0+0,3. 
Более чем в 2 раза возрастает относительная объ-
ёмная доля лимфатических сосудов и бесклеточ-
ных «бесструктурных» зон. При этом имеет место и 
уменьшение доли волокон и других межклеточных 
структур (рис. 1, табл. 2).

Изучение особенностей строения кровоточащих 
язв III типа показало, что в их стенках почти в 2 раза 
возрастает относительная объёмная доля кровенос-
ных сосудов и почти на 1/3 снижается относитель-
ная объёмная доля межклеточного вещества (рис. 2, 
табл. 3).

Таблица 1. Осложнения «высоких» и медиагастральных 
язв желудка, %

Осложнения желудочных язв ВЯЖ, n=90 ОЯЖ, n=267

Прободения 30,9 32,1

Кровотечение при поступлении 22,2 12,5

Малигнизация 13,3 (12) 10,2

Таблица 2. Клеточный состав зон фибриноидного некроза и грануляционной ткани краев дуоденальных перфоративных 
«высоких» язв и периульцерозных зон (в относительных объёмных долях – %)

Клеточный состав стромы Обычные (медиагастраль-
ные) язвы желудка, n=9

«Высокие» язвы 
(неосложнённые), n=10

Перфоративные «вы-
сокие» язвы, n =31

Плазмоциты 8,1+0,2 8,6+0,3 8, 2 +0,3
Лимфоциты 8,9+0,3 8,2+0,2 6,1+0,3*
Тучные клетки 2,4+0,1 2,0+0,1 2,1+0,1
Эозинофилы 5,1,+0,2 4,0+0,2 3,0+0,2*
Сегментоядерные нейтрофилы 1,8+0,1 2,6+0,2 * 1,5+0,1
Макрофаги 0,8+0,1 0,6+0,1 0,6+0,1
Фибробласты 6,4+0,2 8,0+0,2* 4,0+0,3*
Сосуды кровеносные 
лимфатические

9,9+0,02
5,4+0,03

10,8+0,3*
4,6 +0,4*

10,9+0,4
10,3+0,1*

Микроколлекторы 8,6+0,4 7,4 +0,4 8.2+0,4

Межклеточное вещество 25,4 28,4+1,0* 35,4+0,5*

Прочие (волокна и др. структуры) 17,2+0,1 14,8+0,2 9,7+0,1*

Таблица 3. Клеточный состав зон фибриноидного некроза и грануляционной ткани кровоточащих «высоких» язв 
(в относительных объёмных долях – %).

Клеточный состав стромы «Высокие язвы (неосложнённые), n=10 Кровоточащие язвы, n=10
Плазмоциты 8,6+0,3 6,2+0,3*
Лимфоциты 8,2+0,2 8,7+0,2
Тучные клетки 2,0+0,1 2,9+0,1*
Эозинофилы 4,0+0,2 3,8+0,2
Сегментоядерные нейтрофилы 2,6+0,2 3,2+0,2
Макрофаги 0,6+0,1 1,1+0,1*
Фибробласты 8,0+0,2 7,9+0,2
Сосуды кровеносные 
лимфатические

10.8+0,3
4,6 +0,4

21.4+0,3*
2,2+0,1

Микроколлекторы 7,4 +0,4 7,8+0,8
Межклеточное вещество 28,4+1,0 18,4+1,0*
Прочие (волокна и др. структуры) 14,8+0,2 16,4+0,2

М.К.Кабулов, Р.Ш.Юлдашев, Т.М.Кабулов, И.М.Байбеков 

Примечание. * Достоверно по сравнению с неосложнёнными язвами.
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Проведенный нами ретроспективный анализ по-
казал, что хотя малигнизация язв III типа встречает-
ся реже, чем другие осложнения этих язв, доля этого 
осложнения выше, чем при язвах 1 типа и составляет 
13,3% (табл. 1).

Стереоморфометрический анализ относительной 
объёмной доли различных клеток кардиального от-
дела желудка в норме при язвах I и III типа выявил 
выраженное уменьшение доли высокодифференци-
рованных клеток кардиальных желёз и покровно-
ямочных клеток. Это сопровождается существенным 

возрастанием относительной объёмной доли наи-
менее дифференцированных шеечных клеток. Эти 
клетки являются предшественницами всех типов 
высокодифференцированных клеток как в карди-
альном, так в фундальном и пилорическом отделе 
желудка.

При язвах III типа относительная объёмная доля 
этих клеток возрастает почти в 2,3 раза (табл. 4).

Светооптические исследования показали, что 
возрастание относительной объёмной доли шееч-

Рис. 1. Бесклеточные зоны (отёк) и полиморфно-клеточная 
инфильтрация края прободной язвы III типа. Окраска гема-
токсилином и эозином. 10х20.

Рис. 2. Возрастание объёмной доли микрососудов в стенке 
«высокой» язвы. Окраска гематоксилином и эозином. 10х40. 

Рис. 3. Увеличение зоны шеек с гиперхромией и полиморфиз-
мом ядер кардиального отдела при «высокой» язве. Окраска 
гематоксилином и эозином. 10х40.

Рис. 4. Увеличение зоны шеек с гиперхромией и полиморфиз-
мом ядер, митозы в кардиальном отдела при «высокой» язве. 
Окраска гематоксилином и эозином. 10х40.

Рис. 5. Дисплазия с появлением атипичных клеток в стенке  
«высокой» язвы. Окраска гематоксилином и эозином. 10х40.

Рис. 6. Дисплазия, отдельные перстневидные клетки в стенке 
«высокой» язвы. Окраска гематоксилином и эозином. 10х40.

Структурные аспекты малигнизации и других осложнений «высоких» язв  желудка
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ных клеток сопровождается их разнокалиберностью, 
гиперхромией и полиморфизмом их ядер, то есть 
проявлениями дисплазии. При этом возрастает ча-
стота встречаемости фигур митозов (рис. 3,4).

При всех типах язв желудка увеличивается пере-
стройка эпителия по типу метаплазии и дисплазии. 
Если в норме в желудке локусы дисплазии и метапла-
зии не определяются, то при язвах I типа они дости-
гают 18+4,8%, а при язвах III типа – 20+6,2 % (табл. 
4). Явления метаплазии и дисплазии нередко сочета-
ются.

При дисплазии имеет место выраженный поли-
морфизм ядер, заключающийся как в многообразии 
их формы, размеров, плотности, кариоплазмы, так и 
локализации в клетках. Форма клеток также вариа-
бельна. Нередко среди дисплазированных встреча-
ются клетки, отличающиеся плеоморфизмом (разли-
чиями  размеров и форм), с гиперхромными ядрами, 
размеры которых не соответствуют размерам кле-
ток. В участках дисплазии обнаруживаются отдель-
ные явно атипические клетки (рис. 5). В эпителиаль-
ной выстилке дисплазированных участков нередко 
определяются атипические перстневидные клетки 
(рис. 6). Как правило, эти атипические клетки не пе-
нетрируют базальную мембрану. Морфологический 
статус стенок язв при различных осложнениях зна-
чительно различается 

ОБСУЖДЕНИЕ
Проведенные морфологические исследования 

позволили установить предпосылки к возникнове-
нию таких осложнений «высоких» язв желудка как их 
прободение и язвенные кровотечения. Увеличение в 
стенке язв и периульцерозных зонах количества бес-
клеточных зон, тонкостенных лимфатических сосу-
дов, наряду со снижением относительной объёмной 
доли фибробластов и волокон являются структур-
ной основой «ослабления» прочности стенки язвы и 
служат предпосылкой к их прободению.

Возрастание почти в 2 раза в стенке язв объём-
ной доли кровеносных сосудов, возможно, является 
структурной основой возникновения кровотечений, 
особенно венозных, вялых, паренхиматозных крово-
течений (по классификации Форрест – F1b) [15].

Рак желудка, несмотря на успехи в его лечении 
и профилактике, остается одной из актуальнейших 
проблем. Ещё в 1988 г. Correa разработал парадигму 
канцерогенеза желудка, так называемый каскад [2, 
14]. Таким образом, характерной морфологической 
особенностью сопутствующей или вернее, пред-
шествующей малигнизации всех типов язв желудка 
является выраженная дисплазия в области язвы. 
Возрастание числа митозов у края язв и усиление 

Таблица 4. Относительный объём (%) клеток кардиальных желёз и покровно-ямочного эпителия при хронических язвах 
кольца привратника и надпривратниковой зоны (язвы желудка III типа по Jonson) 

Тип язвы Клетки кардиальных желёз Шеечные клетки Покровно-ямочные клетки Зоны дисплазии
Норма 28,4±0,6 9,9±0,8* 26,7±1,7* –

I тип (истинные), n=9 22,8±0,6* 16,2±0,9* 21,7±1,7* 18±4,8

III тип по Jonson,n=8 16,8±0,4* 22,4±0,6* 18,6±1,2* 20±6,2
* – Достоверно по отношению к неосложнённым язвам.

пролиферативной активности клеток шеек у края 
язв с одновременным нарушением их дифференци-
ровки может служить основой для малигнизации язв 
желудка.

При язвах I и III типа чаще отмечаются явления 
метаплазии и дисплазии, обычно наблюдаемые в 
пилороантральном отделе, и проявления гастрита с 
атрофическим компонентом. Эти морфологические 
изменения, равно как и малигнизация, связывают и 
с наличием Helicobacter pylori [3, 11].

Метаплазия – это обратимые изменения, при ко-
торых один тип зрелых клеток замещается другим 
типом зрелых клеток, что обусловлено нарушения-
ми клеточной дифференцировки.

Дисплазия – термин, обозначающий нарушения 
роста. Дисплазия имеет место в основном в эпителии 
и характеризуется сочетанием изменений, которые 
включают потерю однородности клеток, и наруше-
нием их ориентации (архитектоники). В метапла-
зированной ткани возрастает число митозов. Часто 
имеет место нарушение локализации митозов.

Проявления метаплазии и особенно дисплазии 
являются предшественниками и своеобразным мар-
кёрами малигнизации. Это два разных, хотя, воз-
можно, и связанных друг с другом морфологических 
процесса. Нередко глубокие проявления дисплазии 
являются по сути раком in situ.

Наши морфологические исследования показали, 
что при всех типах язв имеют место гастритические 
изменения пилороантрального отдела. Причём при 
язвах I и III типа это, как правило, атрофический га-
стрит с поражением желёз (рис. 3,4).

Согласно Международной (Венской) классифика-
ции эпителиальных неоплазий (дисплазий) пищева-
рительного тракта выделено 4 их категории [2], при-
чем 4-я  подразделятся на 4, 4.1, 4.2, 4.3, а 5-я на 5, 5.1 
и 5.2, то есть всего 10 категорий. Все виды дисплазий 
4-й и 5-й категорий относятся к высоким степеням 
неоплазий. Начиная с 4.2 (carcinoma in situ) они фак-
тически являются злокачественными перерожде-
ниями, при которых показана эндоскопическая или 
хирургическая резекция слизистой оболочки. При 
4.3-5.2 категориях неоплазиях необходимо срочное 
хирургическое вмешательство [2,9,10, 14,18- 20].

ВЫВОДЫ
1. Структурной основой прободения «высоких» 

язв является возрастание в их стенках количества 
бесклеточных зон, тонкостенных лимфатических со-
судов, наряду со снижением относительной объём-
ной доли фибробластов и волокон.

2. Существенное увеличение в стенке язв объём-
ной доли кровеносных сосудов является структур-

М.К.Кабулов, Р.Ш.Юлдашев, Т.М.Кабулов, И.М.Байбеков 
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ной основой возникновения, венозных, вялых, па-
ренхиматозных кровотечений.

3. Активизация пролиферативной активности 
клеток шеек у края язв, нарушение их дифферен-
цировки, явления метаплазии и дисплазии служат 
структурной основой для малигнизации «высоких» 
язв желудка.
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ОШҚОЗОН “ЮҚОРИ” ЯРАЛАРИНИНГ МАЛИГНИЗАЦИЯ ВА БОШҚА АСОРАТЛАРИНИНГ 
ТАРКИБИЙ ТУЗИЛИШ ЖАБҲАЛАРИ

М.К.Қобулов, Р.Ш.Йўлдошев, Т.М.Қобулов, И.М.Байбеков
акад. В.Вохидов номли Республика ихтисослаштирилган хирургия маркази, Нукус филиали

Морфологик усуллар ёрдамида ошқозоннинг “юқори” яраларининг асосий асоратларининг таркиби  ва саба-
блари кўрсатилган. Тешилган яраларда ҳужайрасиз соҳалар ва юпқа деворли лимфатик томирларнинг нисбий 
ҳажм улуши ошиши аниқланган. Қон томирларнинг нисбий ҳажм улушининг ошиши қонаш асоратининг морфо-
логик асоси эканлиги қайд қилинган. Метаплазия ва айниқса, дисплазия рўй бериши, дифференцияланишнинг 
бузилишлари ва митотик фаолликнинг ошиши “юқори” яраларнинг малигнизацияланиш хавфи борлигидан да-
лолат бериши таъкидланган. 

Структурные аспекты малигнизации и других осложнений «высоких» язв  желудка
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ВЕРХНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЯХ 
ПРИ ТЕРМОИНГАЛЯЦИОННЫХ ОЖОГАХ

В.У.УБАЙДУЛЛАЕВА, Б.А.МАГРУПОВ, Т.А.ВЕРВЕКИНА, У.Р.КАМИЛОВ

MORPHOLOGIC CHANGES IN THE UPPER RESPIRATORY TRACTS AT THERMOǧINHALATION BURNS

V.U.UBAYDULLAEVА, B.A.MAGRUPOV, T.A.VERVEKINA, U.R.KAMILOV

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи, Ташкентская медицинская академия

Описаны морфологические изменения раннего срока в верхних дыхательных путях, развивающиеся 
при термических травмах I-II степени тяжести, основанные на данных биопсийного материала. Пока-
зано, что в сроки 1-2 нед. после ожога происходит максимальная гибель клеток эпителия, появляются 
лейкоциты, макрофаги и другие клетки воспаления, ответственные за защитные функции. Репара-
тивные процессы запускаются на 3-4-й неделе. Патологические изменения включают повреждение 
активности реснитчатого эпителия, десквамацию пораженного эпителия, нарушение выработки сли-
зи бокаловидными клетками, отек и дистрофию покровного эпителия, изъязвление слизистой брон-
хов, некротические процессы в зоне поражения, развитие классических стадий воспаления. Чем мень-
ше  степень ожога, тем быстрее восстанавливаются покровный эпителий и его функции. 

Ключевые слова: термоингаляционная травма, повреждение дыхательных путей, патоморфология дыха-
тельных путей. 

Morphological changes in the early period of the upper respiratory tract, developing in thermal injuries I-II 
severity, based on data from biopsy material. It is shown that in periods of 1-2 weeks. maximum burn occurs 
after destruction of epithelial cells, leukocytes appear, macrophages and other inϐlammatory cells responsi-
ble for protective function. Reparative processes are started at 3-4 weeks. Pathological changes include dam-
age to the activity of ciliated epithelium, desquamation of the affected epithelium, breach of mucus by goblet 
cells, swelling and degeneration of the surface epithelium, bronchial mucosa ulceration, necrotic processes in 
the affected area, the development of the classic stages of inϐlammation. The smaller the degree of burn, the 
faster the restored surface epithelium and its functions.
Keywords: morphology, thermo-inhalation injury, respiratory tracts, early periods of respiratory tracts burns. 

Дыхательная система представлена двумя ос-
новными частями – воздухоносные пути и респира-
торный отдел. Воздухоносные пути состоят из носа, 
носоглотки, гортани, трахеи, бронхов и бронхиол. Ос-
новная функция воздухоносных путей – проведение 
воздуха к легким и от них. Выстилка воздухоносных 
путей, образованная слизистой оболочкой, фильтру-
ет, очищает, нагревает или охлаждает, а также увлаж-
няет воздух, который направляется к респираторно-
му отделу. 

Эпителиальная выстилка трахеи и бронхов об-
разована многорядным реснитчатым эпителием с 
бокаловидными клетками (многорядный цилин-
дрический мерцательный эпителий). Бокаловидные 
клетки выделяют слизь, а ресничные клетки пере-
мещают слизь по поверхности эпителия. Благодаря 
этому свободная поверхность верхних дыхательных 
путей постоянно покрыта пленкой слизи, в которую 
погружены реснички ресничных клеток. Реснички 
совершают ритмичные движения, в результате ко-
торых пленка слизи перемещается в одном направ-
лении, так что частицы, попадающие в дыхательные 
пути с вдыхаемым воздухом, обволакиваются слизью 
и переносятся, не повреждая нежную ткань легких. 
Реснички определяются только на свободной по-
верхности каждой клетки, которая обращена в про-
свет трахеобронхиального дерева. На одной клетке 
может быть несколько сот ресничек, как это выявля-
ется при сканирующей электронной микроскопии.  В 

многорядном эпителии не все клетки, соединенные 
с базальной мембраной, достигают поверхности. И 
это создает ложное впечатление многослойности. 
Клетки, достигающие поверхности, являются либо 
мерцательными, либо бокаловидными. Слизистый 
секрет последних образует пленку на поверхности 
дыхательных путей и служит пылеуловителем, пре-
пятствуя попаданию пыли в легкие, также слизь ув-
лажняет вдыхаемый воздух. Клетки, не достигающие 
поверхности, являются стволовыми и заменяют вы-
сокие клетки в случае их гибели [6]. 

Термическая травма дыхательных путей или 
ингаляционный ожог относится к категории наи-
более тяжелых заболеваний, которые характеризу-
ются сложной цепью общих и местных нарушений. 
Ингаляционные ожоги составляют от 3 до 21% от 
всех ожоговых больных и являются одной из глав-
ных причин летальных исходов [3]. Тяжелое тер-
мохимическое поражение дыхательных путей при 
отравлениях угарным газом, по разным данным, на-
блюдается в 70-87% случаев. Известно, что степень 
термохимического поражения дыхательных путей 
значительно утяжеляет течение острого отравления 
угарным газом и влияет на прогноз [5]. 

В ингаляционном ожоге выделяют три основные 
составляющие: отравление токсинами, вдыхание 
твердых частиц продуктов горения и термический 
ожог. Если первым двум факторам уделено большое 
количество исследований, то исследования термиче-
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ской составляющей ожога дыхательных путей прак-
тически отсутствуют. Известно, что термический 
фактор (горячий воздух, пар и т.д.) приводит к массо-
вой гибели клеток респираторного эпителия уже на I 
стадии развития патологии [4].   

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В 2013 г. в отделение комбустиологии поступили 
39 пациентов, из них 29 (74,4%) мужчин и 10 (25,6%) 
женщин. У 11 (28,2%) были диагностированы ожоги 
I степени, у 22 (56,4%)–II степени, у 6 (15,4%) – III 
степени тяжести.  Вследствие тяжелого поражения 
верхних дыхательных путей, преимущественно II- III 
степени, скончались 14 (35,9%) пострававших. 

Нами проведено морфологическое исследование 
биопсий слизистой трахеобронхиального дерева 
19 пациентов с термоингаляционными ожоговыми 
поражениями верхних дыхательных путей ранне-
го срока с различной степенью тяжести ожога. Для 
морфологического исследования материал брали 
из слизистой трахеобронхиального дерева в зоне 
видимых патологических изменений при проведе-
нии диагностической и санационной бронхоскопии. 
Полученный материал фиксировали в 10% раство-

ре нейтрального формалина (pН 7,2-7,4) и заливали 
в парафин по З.Лойду и соавт. [2]. Из полученных 
таким образом блоков готовили серийные срезы, 
которые окрашивали гематоксилином и эозином. 
Готовые гистологические препараты помещали под 
цифровую видеокамеру «ProgRes CT3», установлен-
ную на микроскопе «Axioskop 40» (ZEISS)  для про-
ведения серийных съемок. Часть препаратов фикси-
ровали в глютаральдегиде и после соответствующей 
подготовки [1] изучали с помощью сканирующего 
электронного микроскопа JSM-6010LV.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Исследования показали, что наиболее выражен-
ные по тяжести патологических процессов измене-
ния в эпителии трахеи и крупных бронхов проис-
ходили в ранние сроки после ожога. Именно в этот 
период происходила максимальная гибель клеток 
эпителия. В исследуемой ткани, взятой на 2-е сутки 
после ожога I степени, определялись отек, увели-
чение клеток покровного эпителия в размерах, их 
слущивание и дистрофические изменения (рис. 1а). 
В сосудах микроциркуляторного русла (МЦР) опре-
делялись тромбы, представленные лизированными 
эритроцитами (рис. 1б). 

Рис. 1. Изменения в эпителии трахеобронхиального дерева при термоингаляционных поражениях I ст. на 2-е сутки после ожога: 
дистрофические изменения в эпителии (а), тромбоз сосудов МЦР в эпителии (б), очаговое скопление лейкоцитов (в), некроз тка-
ни и отложение угольного пигмента (г). Все рисунки – окраска гематоксилином и эозином.  Ув. об. 40, ок. 10.
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У больных со II степенью ожога морфологические 
изменения были более выражены: так, различить 
границы клеток не представлялось возможным, не-
кробиотические процессы сменялись некрозом кле-
ток эпителия. В пораженную ткань из сосудов МЦР 
происходил выход лейкоцитов (рис. 1в), которые 
образовывали небольшие по площади очаги. В меж-
клеточном пространстве определялось отложение 
черных масс – продуктов горения (копоть). 

У пациентов с ожогом III степени различить 
структуру ткани было невозможно, визуализиро-
валась некротическая ткань с отложением черных 
масс копоти (рис. 1г). В последующие сроки у этих 
больных исследование провести не удалось, так как 
больные погибли в первые дни после поступления в 
стационар. 

На 3-и сутки после термоингаляционной травмы 
верхних дыхательных путей у больных с ожогом I 
степени структура исследуемой ткани была сохране-
на (рис.2а), при этом наблюдались явные дистрофи-
ческие изменения, межуточный отек ткани, стаз лей-
коцитов в сосудах МЦР, образование тромбов. При 
этом значимых деструктивных изменений в ткани 
не наблюдалось (рис. 2 б,в).

При ожогах II степени некротические процессы 
носили выраженный характер, резко увеличивалось 

а

количество слущенных, дистрофически измененных 
или некротизированных клеток, нарастала воспали-
тельная реакция в исследуемой ткани, причем в вос-
палительном инфильтрате преобладали лейкоциты 
(рис. 2 г). 

Морфологически значимых изменений в ткани 
исследуемых биоптатов с 4-х по 6-е сутки после-
ожогового периода не наблюдалось, происходила 
активация макрофагальной системы с развитием 
острого воспалительного процесса. На 6-е сутки при 
ингаляционных поражениях I степени патологиче-
ские изменения ограничивались тканевым отеком  
и дистрофическими изменениями, патологической 
процесс далее не прогрессировал. Пострадавший 
эпителий, подвергшийся десквамации, замещался 
за счет базальных клеток, воспалительные реакции 
шли на убыль (рис. 3а).  

При поражениях II степени патологические про-
цессы продолжали нарастать, изменения захваты-
вали и внешне не пораженные участки, проявляясь 
в них некробиотическими изменениями. В очаге по-
ражения отмечалась картина некроза, отека, воспа-
ления и появление микроорганизмов (рис.3 б). 

На 7-е сутки после ожога в биоптатах, взятых из 
области верхних дыхательных путей, наблюдалась 
следующая картина: при термоингаляционном по-

Рис. 2. Изменения в эпителии трахеобронхиального дерева при термоингаляционных поражениях I-II степени на 
3-и сутки после ожога: биоптат из трахеобронхиального дерева с сохранением архитектоники слоев (а). Ув. об. 
х10, ок. 10; дистрофические изменения в эпителии (б). Ув. об. х40, ок. 10; тромбоз сосудов МЦР в эпителии (в). Ув. об. 
х40, ок. 10; некротические изменения ткани биоптата (г). Ув.об.х 40, ок. 10. Все рисунки – окраска гематоксилином 
и эозином.
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Рис. 3. Изменения в эпителии трахеобронхиального дерева при термоингаляционных поражениях I-II степени  на 6-е сутки после 
ожога: дистрофические изменения в эпителии (I ст.) (а) Ув.об.х 40, ок. 10.; отек, некроз, появление микроорганизмов (II ст.) (б) 
Ув.об.х 40, окуляр 10. Все рисунки – окраска гематоксилином и эозином.

Рис. 4. Изменения в эпителии трахеобронхиального дерева при термоингаляционных поражениях I-II степени на 7-е сутки по-
сле ожога: дистрофические изменения (а). Ув. об. х40, ок.10; воспалительный инфильтрат (б). Ув. об. х40, ок. 10; некроз ткани с 
клеточным инфильтратом (в). Ув. об. х10, ок. 10; коагуляционный некроз ткани (г). Ув. об. х40, ок. 10. Все рисунки – окраска гема-
токсилином и эозином.

а б

ражении I степени дальнейшего развития патологи-
ческих процессов, описанных выше, не происходило, 
деструктивные изменения останавливались на ста-
дии выраженных дистрофических изменений (рис. 
4а), слущивания пораженного эпителия, но при этом 
экссудативная фаза воспаления  набирала свою мощь 

и проявлялась в увеличении количества клеток вос-
паления (рис. 4б). При ожогах воздухоносных путей II 
степени наблюдался некроз ткани (рис. 4в), структу-
ры и границы клеток различить не представлялось 
возможным, воспаление оценивалось как экссуда-
тивное за счет выхода из МЦР клеток воспаления и 
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скопления их вокруг очага поражения. В зоне воспа-
лительной реакции определялись микроорганизмы. 
В непосредственном очаге поражения вид некроза 
расценивался  как коагуляционный (рис. 4г).

На 7-10-е сутки после термического поражения I 
степени и на  14-20-е сутки после термического по-
ражения II степени воспалительные процессы  сме-
нялись регенеративными. Фактически именно в 
этот период в эпителии активизировались системы, 
которые определяли дальнейшее восстановление 
нормального функционирования клеток эпителия. 
Источником для восстановления эпителия служили 
клетки базального слоя эпителия пораженной зоны 
(рис. 5а, б), при условии, что они были сохранены, как 
это наблюдалось при термоингаляционной травме I 
степени. Если же камбиальный слой эпителия был 
поражен, то источником для восстановления служи-
ли расположенные рядом и сохранившие свою це-
лостность эпителиальные ткани, либо в этих отделах 
запускались механизмы образования соединитель-
ной ткани (рис. 5 в,г.). Эти процессы наблюдались 
при термических поражениях II  степени. 

Результаты сканирующей электронной микро-
скопии сравнивались с макроскопическим описани-

Рис. 5. Изменения в эпителии трахеобронхиального дерева при термоингаляционных поражениях на 8-е сутки после ожога: дис-
трофические изменения в эпителии после термоингаляционной травмы (а). Ув. об. х40, ок.10; отек, некроз, появление микроорга-
низмов после термоингаляционной травмы II ст. (б). Ув. об. х40, ок. 10; образование соединительной ткани (в). Ув. об. х10, ок. 10; 
волокнистая соединительная ткань с новообразованными сосудами (г). Ув. об. х40, ок. 10. Все рисунки – окраска гематоксилином 
и эозином.

ем пораженной ткани при проведении диагностиче-
ских и санационных бронхоскопий. Эндоскопическая 
картина у больных с термическим поражением ды-
хательных путей I степени при проведении бронхо-
скопии характеризовалась гиперемией слизистой 
оболочки трахеобронхиального дерева до уровня 
долевых бронхов, наличием множественных эро-
зий в трахее, главных бронхах, единичных эрозий в 
долевых и сегментарных бронхах, наличием в про-
свете бронхов серозного и фибринозного секрета и 
умеренного количества продуктов горения, легко 
удалявшихся при санации. У больных с термическим 
поражением дыхательных путей II–III степени при 
проведении бронхоскопии визуализировалась гипе-
ремия слизистой оболочки трахеобронхиального де-
рева. Имелись множественные эрозии слизистой до 
уровня субсегментарных бронхов, участки некроза 
на фоне бледной слизистой с наложениями фибри-
на и обтурацией сегментарных и субсегментарных 
бронхов. В просвете бронхов находилось большое ко-
личество фибринозного и гнойного экссудата, значи-
тельное количество продуктов горения в просвете и 
на стенках бронхов, отделяющихся с трудом.

Таким образом, морфологические изменения тра-
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хеобронхиального дерева характеризовались при-
знаками воспаления слизистой дыхательных путей: 
гиперемией, отеком, наличием эрозий и участков 
некроза. Отличительной особенностью при отрав-
лениях угарным газом было наличие значительно-
го количества копоти и более глубокое поражение 
трахеобронхиального дерева. При выполнении ска-
нирующей микроскопии  при термоингаляцион-
ных поражениях I степени отмечалась сохранение 
целостности покровного эпителия (рис. 6а), его 
многорядность, однако высота клеток значительно 
уменьшалась, отсутствовали реснитчатые клетки, 
слизь, в норме вырабатываемая бокаловидными 
клетками и участвующая в функции защиты, на по-
верхности слизистой не определялась. При термо-
ингаляционных поражениях II–III степени в той или 
иной степени преобладали некротические процессы 
(рис. 6б), причем, чем выше была степень ожога, тем 
более глубокие поражения эпителия наблюдались 
при микроскопии, достигая пика полной атрофии и 
десквамации при ожогах III степени.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

При термоингаляционных травмах наиболее тя-
желые изменения в эпителии трахеи и бронхов про-
исходят в ранние сроки (1-2 нед.) после ожога, когда 
происходит максимальная гибель клеток эпителия, 
появляются лейкоциты, макрофаги и другие клетки 
воспаления, ответственные за защитные функции. 
Репаративные процессы запускаются на 3-4-й неде-
ле. Наиболее значимые функциональные нарушения 
дыхания возникают при термохимическом пораже-
нии дыхательных путей II–III степени, при тяжелой 

Рис. 6. Сканирующая электронная микроскопия верхних дыхательных путей при термоингаляционных пораже-
ниях: эпителий верхних дыхательных путей после термоингаляционной травмы I ст. (а). Ув. х1000; некроз и 
десквамация эпителия после термоингаляционной травмы II–III ст. (б). Ув. х2000.

термоингаляционной травме дыхательных путей. 
Патологические изменения включают повреждение 
активности реснитчатого эпителия, десквамацию 
пораженного эпителия, нарушение выработки сли-
зи бокаловидными клетками, отек и дистрофию по-
кровного эпителия, изъязвление слизистой бронхов, 
некротические процессы в зоне поражения, развитие 
классических стадий воспаления. Чем меньше  сте-
пень ожога, тем быстрее восстанавливаются покров-
ный эпителий и его функции. Функциональные на-
рушения дыхания обусловлены морфологическими 
изменениями слизистой дыхательных путей.
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Врожденный кишечный аганглиоз, или болезнь 
Гиршпрунга (БГ) является пороком развития нерв-
ной системы кишки, характеризуется отсутствием 
собственных клеток ганглия на дистальных участках  
прямой кишки, но может распространяться  и по всей 
длине толстой кишки. Эта мальформация встречает-
ся с частотой 1:5000 случаев и характеризуется тяже-
лым или хроническим запором [1,2,7,9].

БГ может долго протекать без выраженных кли-
нических проявлений, когда запоры носят периоди-
ческий и нестойкий характер, легко разрешаются 
при помощи очистительных клизм, что позволяет 
больным доживать до зрелого возраста. Взрослым 
больным с хроническим запором и расширением 
толстой кишки чаще ставят диагноз мегаколона или 
хронического толстокишечного стаза. 

Большинство клиник диагностируют болезнь 
по результатам гистопатологического анализа рек-
тальных биопсий. При этом следует учитывать не-
которые анатомические особенности этой зоны. 
Во-первых, ганглии подслизистой основы являются 
относительно редкими и располагаются вдоль вну-
треннего слоя мышечной собственной пластинки в 
глубокой части подслизистой основы, которая труд-
но поддается аспирационной биопсии. Во-вторых, 
плотность клеток подслизистых ганглий значитель-
но уменьшается в пределах прямой кишки, где име-
ется физиологическая гипоганглионическая зона 
1-3 см длиной на участке, прилежащем к зубчатой 
линии. Даже у здоровых людей при биопсии из этой 
области может быть выявлен гипо- или аганглиоз. 

Цель. Оценка роли и эффективности морфологи-
ческого исследования при БГ у взрослых.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Материалом для исследования явились 82 паци-

ента с болезнью Гиршпрунга в возрасте старше 15 
лет, получавших стационарное лечение в НЦ коло-
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МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЕЗНИ ГИРШПРУНГА У ВЗРОСЛЫХ  
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MORPHOLOGICAL DIAGNOSTICS HIRSCHSPRUNG'S DISEASE IN ADULTS

S.N.NAVRUZOV, M.M.MIRZAHMEDOV, B.S.NAVRUZOV, D.A.NISHANOV, U.U.MAHKAMOV 

Республиканский научный центр колопроктологии

Изучена патоморфология препаратов прямой кишки, полученных при резекции этого органа у 82 
пациентов с болезнью Гиршпрунга (БГ) в возрасте старше 15 лет. Авторами выявлено, что для БГ у 
взрослых характерны следующие морфологические изменения: аганглиоз в дистальном отделе толстой 
кишки; компенсаторная гипертрофия проксимальных отделов с постепенным развитием склероза ки-
шечной стенки; возникновение хронического стаза кишечного содержимого с инфильтрацией слизи-
стой оболочки кишки; формирование каловых камней с атрофией слизистой и возникновением стерко-
ральных язв. 
Ключевые слова:  мегаколон, гипоганглиоз, болезнь Гиршпрунга у взрослых.

The morphology of rectum obtained by resection of the body in 82 patients with Hirschsprung's disease (GD) 
over the age of 15 years. In adults GD characterized by the following morphological changes: aganglioz in the 
distal colon; compensatory hypertrophy of proximal part with the gradual development of sclerosis of the in-
testinal wall; the occurrence of chronic stasis of intestinal contents with inϐiltration of the intestinal mucosa; 
the formation of fecal stones with atrophy of the mucosa and the appearance stercoral ulcers.
Keywords: megacolon, gipogangliosis, Hirshprung's disease in adults

проктологии МЗ РУз в 1993-2014 гг. У всех больных 
брали биопсию под сакральной анестезией и отправ-
ляли для морфологического исследования. 

Основная проблема, связанная с диагнозом бо-
лезни Гиршпрунга, состоит в том, чтобы уверенно 
исключить наличие даже единственной клетки ган-
глия в биопсии, в которой может существовать толь-
ко часть клеток ганглия, определяемых с помощью 
гематоксилина и эозина или  гистохимически, не 
представляется возможным.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Дифференциальная диагностика различных ти-

пов мегаколона имеет важное значение, прежде все-
го, для выбора адекватного способа лечения. Наши 
исследования показали, что у взрослых больных нет 
ни одного клинического симптома, патогномонич-
ного для болезни Гиршпрунга, так как применение 
основных инструментальных методов исследования  
не дает полной уверенности в диагнозе. Все обследо-
ванные больные предъявляли жалобы на длитель-
ный запор, метеоризм, увеличение окружности жи-
вота, отсутствие самостоятельного стула с детства.  

При микроскопической оценке резецированных 
участков кишки использовали следующие критерии: 
а) состояние интрамурального нервного сплетения, 
б) характер изменений слизистой оболочки кишки, 
в) толщина мышечных слоев кишечной стенки, г) 
наличие явлений склероза в подслизистом и мышеч-
ных слоях стенки толстой кишки. 

Удаленные во время оперативного вмешатель-
ства участки толстой кишки исследовались для 
определения характера и степени выраженности па-
тологических изменений кишечной стенки.  

В 52 (63,4%) случаях отмечалась грубая склад-
чатость слизистой оболочки удаленной кишки, в 23 
(28%) - складки слизистой были сглаженными. В 5 
(6,1%) препаратах слизистая оболочка была неодно-
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родной – на фоне выраженной грубой складчатости 
встречались участки с практически гладкой проверх-
ностью (рис.1).

При детальном осмотре слизистой оболочки в 5 
(6,1%) препаратах визуализировали участки атро-
фии, локализующиеся преимущественно в дисталь-
ных отделах резецированной кишки.   

У дистального края удаленной кишки ганглии от-
сутствовали в 80 (97,6%) препаратах, лишь в 2 (2,4%) 
случаях с наданальной формой болезни Гиршпрунга 
в этой зоне встречались редкие мелкие ганглии с вы-
раженной дистрофией (рис. 2).

В средней части резецированных отделов отсут-
ствие ганглиев было зарегистрировано в 7 (8,5%) 
случаях, когда аганглиоз распространялся на сигмо-
видную кишку. 

В 58 (70,7%) препаратах из этого отдела отмеча-
лось уменьшение количества ганглионарных струк-
тур с дистрофическими изменениями нейронов в 33 
(56,9%) случаях. В 25 (43,1%) препаратах с гипоган-
глиозом встречались мелкие ганглии со сниженным 
числом нейронов, вплоть до полного их исчезнове-
ния (рис.3). 

Нормальное строение интрамуральной нервной 
системы в средней части удаленной кишки отмечено 
у 15(18,3%) пациентов. Мегаколон у них был ограни-
чен лишь частью сигмовидной кишки, и переходная 
гипоганглионарная зона располагалась ближе к дис-
тальному отделу препарата. 

На уровне проксимальной границы резекции 
кишки аганглиоз обнаружен в 5 (6%) анализируемых 
препаратах. В двух из них резекция  была произве-
дена проксимальнее суженного сегмента, и ширина 
кишки на уровне резекции составляла соответствен-
но 8 и 14 см. У третьего пациента в удаленный пре-
парат длиной 38 см  вошли суженная до 6 см  дис-
тальная часть кишки, расширенные до 17 см средние 
отделы; проксимальная же линия резекции при-
шлась на участок диаметром 8 см. В этих препаратах 
ганглии отсутствовали даже в тех отделах кишки, ви-
зуальная оценка которых не соответствовала аган-
глионарной зоне. Вероятно, из-за растяжения стенки 
кишки и увеличения расстояния между ганглиями 
они не попали в приготовленные срезы.

Тем не менее, отдаленные результаты лечения, 
которые удалось проследить у 2 из 3 этих пациентов, 
были хорошими. 

В 23 (28%) препаратах на уровне проксимальной 
границы резекции кишки определялась зона гипо-
ганглиоза, однако количество ганглиев интраму-
рального нервного сплетения на этом участке было 
большим, чем в средней части удаленной кишки. В 
12 (52,2%) случаях эта зона была представлена мел-
кими редкими ганглиями с небольшим количеством 
нейронов и дистрофическими изменениями. Нор-
мальное количество ганглиев у проксимальной гра-
ницы резекции обнаружено в 54 (67,6%) препаратах. 
Из них в 32 (59,3%) случаях выявлены выраженные 
дистрофические изменения в нейронах. 

У дистальной границы резекции в 20 (24,4%) пре-
паратах слизистая оболочка была обычного вида, од-

нако в 16 (80,0%) из них отмечалось утолщение соб-
ственной мышечной пластинки. В 12 (14,6%) случаях 
отмечалось утолщение слизистой за счет ее отека и в 
40 (48,8%) – за счет ее инфильтрации лимфоидными 

Рис.1. Макропрепарат. На фоне грубой складча-
тости отмечается участок слизистой оболочки, 
практически лишенной складок.

Рис.2. Микрофотограмма. Редкие мелкие ганглии с 
выраженной дистрофией нейронов. Окраска гема-
токсилином и эозином. Ок. 15 Х, объ.40.

Рис.3. Микрофотограмма стенки прямой кишки 
больной К. В межмышечном нервном сплетении 
определяются отдельные мелкие ганглии с пролифе-
рацией глии (указанно стрелкой). Окраска гематок-
силином и эозином. Ок. 15 Х, объ.40.

Морфологическая характеристика болезни Гиршпрунга у взрослых
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элементами. Атрофические изменения поверхност-
ного эпителия были обнаружены в 8 (9,8%) препара-
тах (рис. 4).

В средней части резецированной кишки неиз-
мененная слизистая оболочка определялась в 18 
(22%) случаях, с гипертрофией собственной мышеч-
ной пластинки – в 11 (61,1%) из них. Отек слизистой 
выявлен в 11 (13,4%) препаратах, лимфоплазмоци-
тарная инфильтрация – в 41 (51,3%). Атрофия сли-
зистой оболочки и участки изъязвления вплоть до 
образования декубитальных язв размером 0,5-1,5 см 
(рис. 5) отмечены в 6 (7,3%) случаях. 

Следующим критерием оценки удаленных фраг-
ментов было исследование толщины мышечных 
слоев кишечной стенки. Следует отметить, что ни в 
одном случае толщина кишечной стенки не соответ-
ствовала норме. 

У дистального края резецированной кишки утол-
щение мышечных слоев кишечной стенки наблюда-
лось в 69 (84,1%) препаратах, выраженная гипертро-
фия – в 11 (13,4%) (рис. 6). В средней части препарата 
их утолщение зарегистрировано в 62 (75,6%) случа-
ях; в 18 (22%) из них мышечные слои достигали 0,8 
см. Состояние мышц кишечной стенки у проксималь-
ной границы резекции не отличалось от такового в 
дистальной части удаленной кишки.

Исследование склеротических изменений в ки-
шечной стенки показало, что у дистальной границы 
резекции в 30 (36,6%) случаях они ограничивались 
подслизистым слоем, в 28 (34,1%) обнаруживались в 
мышечных слоях и в 24 (29,3) одновременно захва-
тывали подслизистый и мышечные слои. 

В средней части удаленной кишки склероз под-
слизистого и мышечного слоев отмечался соот-
ветственно в 31 (37,8%) и 27 (32,9%) препаратах. 
Одновременное поражение обоих слоев выявлено в 
22 (6,8%) случаях. У проксимального края кишки по-
казатели распространенности склероза в изучаемых 
слоях составили 32 (39%) и 28 (34,1%) случаев соот-
ветственно, склероз обоих слоев – 22 (26,9%) случая. 

Следовательно, степень склероза, развивающе-
гося в кишечной стенке при болезни Гиршпрунга 
у взрослых, примерно одинакована всех участках 
резецированной кишки, т.е. глубокие структурные 
изменения развиваются в  даже отделах, с незначи-
тельными внешними изменениями, где выбирается 
проксимальная граница резекции. 

Таким образом, на уровне дистальной границы 
резекции ганглии интрамурального нервного спле-
тения отсутствовали в 80 (97,6%) случаях. В 2 (2,4%) 
препаратах их наличие было обусловлено наданаль-
ной формой болезни Гиршпрунга, когда аганглио-
нарная зона не распространялась за пределы ниж-
неампулярного отдела прямой кишки. Изменения 
слизистой оболочки в большинстве случаев выра-
жались ее инфильтрацией, одинаково часто встре-
чавшейся на уровне дистальной границы  резекции, 
в средней части препарата и у его проксимального 
края соответственно 48,8, 50 и 51,2%. Это явление 
объясняется хроническим стазом кишечного содер-
жимого в расширенных отделах кишки.   

Рис. 4. Микрофотограмма стенки прямой кишки. В 
межмышечном нервном сплетении определяются 
отдельные мелкие ганглии с пролиферацией глии. 
Окраска гематоксилином и эозином. Ок. 15 Х, объ.40

Рис. 5. Микрофотограмма стенки толстой кишки. 
Значительная атрофия слизистой оболочки с крово-
излиянием и поверхностным изъязвлением. Окраска 
гематоксилин и эозином. Ок.15 Х, объ.10.

Рис. 6. Микрофотограмма стенки толстой кишки. 
Значительная гипертрофия мышечного слоя с резко 
выраженным склерозом. Окраска гематоксилином и 
эозином. Ок.15 Х, объ.10.

С.Н.Наврузов, М.М.Мирзахмедов, Б.С.Наврузов, Д.А.Нишанов, У.У.Махкамов



47Shoshilish tibbiyot axborotnomasi, 2014, № 4

Отек слизистой  и атрофия поверхностного эпи-
телия слизистой у дистальной границы резекции 
отмечались в 1,3 раза чаще, чем в остальных отделах 
препарата (11,2%).  Очевидно, эти изменения были 
вызваны наиболее плотной структурой кишечного 
содержимого непосредственно над аганглионарной 
зоной. Причиной атрофии слизистой  оболочки мо-
гут быть и каловые камни, возникающие в кишке 
при неадекватном ее опорожнении. Кроме того, ко-
пролиты способны вызывать изъязвление слизи-
стой оболочки - в 8,8% случаев. Во всех препаратах 
обнаружена гипертрофия мышечного слоя кишеч-
ной стенки. Особенно выраженное утолщение мышц 
отмечено в средней части резецированной кишки – в 
1,5 раза больше, чем в других отделах. Макроскопи-
чески в этой зоне отмечалась сглаженность теней с 
продольной исчерченностью серозы и грубая склад-
чатость слизистой оболочки. Такие изменения явля-
ются результатом повышенной  двигательной актив-
ности кишки, пытающейся преодолеть препятствие 
- аганглионарную зону, и носят компенсаторный ха-
рактер. Развившаяся гипертрофия мышц постепенно 
приводит к диффузному склерозу кишечной стенки. 

В нашем исследовании склеротические измене-
ния отмечались на протяжении всей длины удален-
ных препаратов, у проксимальной границы резекции 
внешние параметры кишки приближались к норме. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Для болезни Гиршпрунга у взрослых характерны 

следующие морфологические изменения: аганглиоз 
в дистальном отделе толстой кишки, вызывающий 
нарушение кишечной проходимости;  появление ком-
пенсаторной гипертрофии проксимальных отделов с 
постепенным развитием склероза кишечной стенки; 
возникновение хронического стаза кишечного содер-
жимого с инфильтрацией слизистой оболочки кишки; 
формирование каловых камней с атрофией слизистой 
и возникновением стеркоральных язв. Степень вы-
раженности перечисленных патологических звеньев 

определяет клиническую картину заболевания и ле-
чебную тактику при данной аномалии.
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СТРУКТУРА И ЧАСТОТА ОСЛОЖНЕНИЙ ОЖОГОВОЙ БОЛЕЗНИ У ЛИЦ СТАРШЕЙ ВОЗРАСТНОЙ ГРУППЫ

А.Д.ФАЯЗОВ, Р.С.АЖИНИЯЗОВ, С.И.ШУКУРОВ, Б.К.СУЛТОНОВ

STRUCTURE AND FREQUENCY OF BURN DISEASE COMPLICATIONS IN PATIENTS OF ELDERLY AGE GROUP 

A.D.FAYAZOV, R.S.AJINIYAZOV, S.I.SHUKUROV, B.K.SULTONOV

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Изучены структура и частота осложнений ожоговой болезни у 244 обожженных старшей возрастной 
группы. Результаты исследования показали, что у 28,6% больных наблюдалось пневмония. Наряду с 
этими отмечено, что на фоне ожоговой травмы наблюдается обострение сопутствующих заболеваний, 
что приводит к отягощенному течению ожоговой болезни и оказывает неблагоприятное влияние на 
ее течение и исход. 
Ключевые слова: термическая травма, ожоговая болезнь, пожилой возраст, осложнения.

Structure and frequency of burn disease complications  in 244patients of elderly age group. The investigation 
results showed that there was a pneumonia in  28,6% patients. Along with  that it was pointed that  against 
the background of burn injury there was observed exacerbation of  concomitant disease. It leads to burdened 
course of burn disease and inϐluence badly to its course and outcome. 
Keywords: thermal injury, burn disease, elderly age, complications.

Люди пожилого и старческого возраста входят 
в группу риска по термической травме. По данным 
разных авторов, больные пожилого и старческого 
возраста составляют 17-25,4% от всех обожжен-
ных, госпитализированных в ожоговые стационары 
[3,5,9,13].

Пациенты старших возрастных групп характери-
зуются инволюцией всех органов и систем, в первую 
очередь кожи. Атрофия и истончение кожи, редук-
ция микрососудистой сети затрудняет раннюю диа-
гностику истинной глубины поражения при ожогах, 
способствует резкому замедлению репаративных 
процессов в ране [2,7,14].

На прогноз течения ожоговой болезни и лечеб-
ную тактику, наряду с возрастом и общей площадью 
ожога, существенно влияют площадь глубоких ожо-
гов, наличие термоингаляционного поражения, ин-
тервал между травмой и поступлением в ожоговый 
центр и сопутствующая патология [1,4,8,9,11]. Сопут-
ствующие болезни встречаются у 54-89% обожжен-
ных пожилого и старческого возраста. [10,12,15].

Осложнения ожоговой болезни у пожилых встре-
чаются чаще, чем в средневозрастной группе – у 28-
42,4% госпитализированных [7,9,10], а течение и 
исходы ожоговой болезни у пожилых пациентов со-
поставимы с аналогичными показателями молодых, 
имеющих вдвое большее поражение. Самое частое 
осложнение ожоговой болезни у пациентов пожило-
го и старческого возраста – пневмония [3,6,12,13].

Показатели летальности у обожженных пожи-
лого и старческого возраста во всех странах высоки 
(21-60%) и возрастают с увеличением тяжести трав-
мы и возрастом [5,11, 15].

Цель. Оценка частоты и структуры осложнений 
ожоговой болезни у обожженных пожилого и 
старческого возраста.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Проанализированы результаты комплексного ле-

чения 224 больных пожилого и старческого возраста 
в отделении комбустиологии РНЦЭМП в 2007-2012 

гг. Данные получены путем ретроспективного от-
бора историй болезни. Возраст больных от 60 до 88 
лет, средний возраст – 69,2±6,8 года. Пациентов по-
жилого возраста (60-74 года) было 177 (79,9%), стар-
ческого (75-89 лет) – 47 (20,1%). Мужчин было 132 
(58,9%), женщин – 92 (41,1%).

Как известно, тяжесть состояния пострадавших 
пожилого и старческого возраста в комбустиологии 
оценивается по индексу Бо, (ИБО), который имеет 
не только диагностическое, а но и, главным обра-
зом, прогностическое значение. Индекс Бо – инте-
гральная составляющая площадей поверхностного 
и глубокого ожога. При индексе Бо до 60 ед. прогноз 
считается благоприятным, от 61 до 80 ед. – относи-
тельно благоприятным, от 81 до 100 ед. – сомнитель-
ным, более 100 ед. – неблагоприятным. 

У всех 224 пациентов пожилого и старческого воз-
раста индекс Бо превышал 60 ед.: 98 (43,7%) пациен-
тов имели прогностический индекс от 61 до 80 ед. 
– относительно благоприятный прогноз; сомнитель-
ный прогноз (ИБо 81-100 ед.) мы констатировали у 
79 (35,3%) пациентов; неблагоприятный прогноз 
(ИБо свыше 100 ед.) у 47 (21%). В среднем ИБо соста-
вил 82,38±12,57 ед.

Среди больных пожилого возраста пострадав-
шие с сомнительным и неблагоприятным прогнозом 
ожоговой болезни (ИБо > 80 ед.) составляет 41,3%, 
среди пациентов старческого возраста этот показа-
тель, прогрессивно возрастая, достигает 78%. Ины-
ми словами, чем старше пострадавшей, тем хуже про-
гноз заболевания.

Общая площадь ожогов у наших пациентов со-
ставляла от 1 до 80% поверхности тела (п.т.), в 
среднем 18,6±1,4% п.т. При оценке общей площади 
учитывались ожоги II, IIIАБ и IV степени. Ограничен-
ные ожоги менее 10% п.т. имели место у 88 (39,3%) 
больных. С ожогами общей площадью от 10 до 20% 
п.т. 77 (34,4%)обожженных. Пострадавших с распро-
страненными ожогами от 20 до 40% п.т. и от 40 до 
80% п.т. было соответственно 39 (17,4%) и 20 (8,9%). 
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Глубокие ожоги встречались у 73 (32,6%) больных. 
Глубокие ожоги от 0,5 до 5% п.т. отмечались у 59,4% 
больных, от 5 до 10% п.т. – у 24,5%, от 10 до 20% п.т. и 
более 20% п.т. –соответственно у 10,4 и 5,7%.

Пострадавшие пожилого и старческого возраста 
не всегда своевременно обращаются за медицинской 
помощью. Так, из общего числа пациентов 103 (46%) 
поступили в первые 6 часов после получения терми-
ческой травмы, от  52 (23,2%) – в течение от 7 до 24 
часов. В сроки от 1 до 3-х суток госпитализированы 
32 (14,3%) пострадавших, 37 (16,5%) больных госпи-
тализированы  спустя 3 суток и более. Как правило, 
позднее обращение больных пожилого и старческо-
го возраста за специализированной помощью было 
обусловлено социальными и субъективными факто-
рами: недостаточным вниманием родственников к 
факту получения повреждения или отсутствием ря-
дом постоянно ухаживающего лица, недооценка по-
страдавшим тяжести полученной травмы, снижение 
болевой чувствительности в зоне глубокого ожога, 
нежелание госпитализироваться.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
У 94 (42%) госпитализированных пациентов по-

жилого и старческого возраста мы констатировали 
развитие клинических признаков ожоговой болезни. 
Почти половина больных – 49 (52,1%) – были госпи-
тализированы в стадии ожогового шока, 20 (21,3%) 
явления острой токсемии, 25 (26,6%) были в периоде 
септикотоксемии ожоговой болезни.

Серьезные сопутствующие болезни отмечались 
у 145 (64,7%) пациентов. Так, 44,2% обследованных 
страдали ишемической болезнью сердца, 35,3% 
имели артериальную гипертензию, 23,7% – острое 
нарушение мозгового кровообращения в анамнезе. 
У 20,1% больных выявлены заболевания органов 

дыхания, сахарный диабет был у 19,2%, заболевания 
органов пищеварения – у 17,4% пострадавших. 
Диагностированы также хронический алкоголизм 
(4,9%), заболевания почек (3,6%) и злокачественные 
новообразования (2,2%). 25 больных имели два и 
более сопутствующих заболеваний (табл. 1).

Осложнения развились у 62 (27,8%) пациентов, 
в том числе у 46,8% пневмония, у 24,2% ожоговое 
истощение, у 19,3% сепсис (табл. 2). Другие ослож-
нения ожоговой болезни встречались с частотой 4,8-
8,1%. У 11 больных было по два и более осложнений.

Из осложнений со стороны внутренних органов при 
ожогах наиболее частыми и тяжелыми являются за-
болевания легких. Пневмония у пациентов пожилого 
и старческого возраста, по данным литературы, зани-
мает первое место среди всех других осложнений ожо-
говой болезни, частота ее варьирует от 12,1 до 36,8% 
[3,7]. Среди наших пациентов пожилого и старческого 
возраста пневмония наблюдалась у 79 (28,6%).

С точки зрения патогенеза, особенностей кли-
нического течения и исходов следует различать 
первичные и вторичные пневмонии при ожоговой 
болезни. При определении частоты пневмоний как 
осложнения ожоговой болезни необходимо диффе-
ренцировать их от пневмоний, развивающихся при 
термоингаляционной травме. Последние нецеле-
сообразно относить к числу осложнений ожоговой 
болезни прежде всего потому, что они возникают в 
результате непосредственного воздействия терми-
ческого агента (горячий воздух, пар и т.д.) на дыха-
тельные пути, легочную ткань. Пневмонии, являю-
щиеся осложнениями ожоговой болезни (вторичные 
пневмонии), развиваются без непосредственной 
связи с ожогом дыхательных путей и наблюдаются 
преимущественно в периоде ожоговой инфекции 

Таблица 1. Сопутствующая патология у обожженных пожилого и старческого возраста

Сопутствующая патология Число больных, абс. (%)

Ишемическая болезнь сердца 99 (44,2)

Артериальная гипертензия 79 (35,3)

Последствия ОНМК 53 (23,7)

Заболевания органов дыхания 45 (20,1)

Сахарный диабет 43 (19,2)

Заболевания органов пищеварения 39 (17,4)

Хронический алкоголизм 11 (4,9)

Заболевания почек 8 (3,6)

Злокачественные новообразования 5 (2,2)

Таблица 2. Частота и характер осложнений ожоговой болезни у обожженных пожилого и старческого возраста

Осложнение Частота осложнений, абс. (%)

Пневмонии 29 (46,8)

Ожоговое истощение 15 (24,2)

Сепсис 12 (19,3)

Нарушения психики 5 (8,1)

Патология почек 5 (8,1)

Патология печени 4 (6,4)

Язва Курлинга 3 (4,8)

Структура и частота осложнений ожоговой болезни у лиц старшей возрастной группы
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или при ожоговом истощении. Частота вторичных 
пневмоний тесно связана и зависит от обширности и 
локализации глубокого ожога.

Диагностика ожогового истощения не представ-
ляет трудностей. Основным критерием его является 
потеря больным массы тела. У больных с выражен-
ным истощением потеря массы нередко достигает 
половины и более от нормальной. Ликвидация всех 
проявлений ожогового истощения возможна только 
при полной эпителизации ожоговых ран.

Клиника ожогового сепсиса отмечались у 12,5% 
наблюдаемых нами больных. Сепсис развивался в ос-
новном у обожженных с глубокими ожогами площа-
дью от 6% поверхности тела и более. Результатами 
бактериологических исследований сепсис подтверж-
ден только у 9 из 28 обследованных. Наиболее часто 
ожоговый сепсис возникает в первые две недели по-
сле термической травмы, то есть тогда, когда еще не 
образовался грануляционный барьер для проникно-
вения бактерий в организм.

Бактериологическое исследование крови произ-
ведено нами у 38 больных. У 8 из них в крови микро-
флоры не обнаружено, у 30 пациентов разнообраз-
ная микрофлора: золотистый стафилококк – 11 раз, 
пневмококк – 6 раз, эпидермальный стафилококк – 6 
раз, синегнойная палочка – 4 раза, кишечная палоч-
ка -3 раза. Бактериемия в типичном виде, то есть без 
клинических признаков сепсиса, наблюдалась толь-
ко у 3 больных с площадью глубокого ожога 3, 5 и 6% 
поверхности тела. 

Летальность при ожогах колеблется в значитель-
ных пределах. Она зависит от глубины и площади пора-
жения, возраста пострадавших, быстроты их доставки 
в лечебное учреждение и от примененного лечения. 
Среди наших больных летальный исход наступил у 36 
(16,1%). Основной причиной смерти явились острая 
токсемия (68,4%) и ожоговый шок (20,8%).

Пневмония развилась у всех погибших больных, 
однако стала непосредственной причиной смерти у 
8. У 6 пациентов непосредственной причиной смер-
ти послужила острая сердечная недостаточность на 
фоне острого инфаркта миокарда, у 2 – тромбоэмбо-
лия легочной артерии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
У больных пожилого и старческого возраста с 

ожоговыми травмами наблюдается обострение со-
путствующих хронических заболеваний, в основном 
сердечно-сосудистой и дыхательной системы. У этой 
категории обожженных частыми осложнениями 
ожоговой болезни являются пневмония, ожоговое 

истощение и сепсис, что требует  проведения профи-
лактики обострения сопутствующих заболеваний и 
осложнений ожоговой болезни.
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ҚАРИ ЁШДАГИ БЕМОРЛАРДА КУЙИШ КАСАЛЛИГИ АСОРАТЛАРИНИНГ ТАРКИБИ ВА МИҚДОРИ
А.Д.Фаязов, Р.С.Ажиниязов, С.И.Шукуров, Б.К.Султонов
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Термик шикастланиш олган 244 нафар қари ёшдаги беморларда куйиш касаллиги асоратларининг ривожла-
ниш миқдори ва таркиби ўрганилган. 28,6% беморда пневмония асорати кузатилган. Шу билан бир қаторда куй-
иш касаллиги беморлардаги ҳамрох сурункали касалликларнинг қўзғалишига олиб келади. Бу эса ушбу ёшдаги 
беморларда куйиш касаллигининг кечувига ва даволаш натижаларига салбий таъсир кўрсатиши қайд қилинган.
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ВЛИЯНИЕ НЕБИВОЛОЛА НА ЭНДОТЕЛИАЛЬНУЮ ФУНКЦИЮ 
У БОЛЬНЫХ C ОСТРЫМ КОРОНАРНЫМ СИНДРОМОМ

М.Л.КЕНЖАЕВ, У.Ш.ГАНИЕВ, С.И.АБДИЖАЛИЛОВА, Р.А.РАХИМОВА

INFLUENCE OF NEBIVOLOL TO ENDOTHELIAL FUNCTION IN PATIENTS WITH ACUTE CORONARY SYNDROME

M.L.KENJAEV, U.SH. GANIEV, S.I.ABDIJALILOVA, R.A.RAKHIMOVA

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи 

В исследование включены 42 больных с ОКС с подъемом сегмента ST, госпитализированных в отде-
ление кардиореанимации РНЦЭМП. Всем больным назначалась стандартная терапия ОКС. 22 (55%) 
больным в схему терапии включали влияющий на продукцию оксида азота β-блокатор небиволол в 
дозе 10 мг/сут. Остальные 20 (45%) больных получали также селективный β-блокатор метопролола 
тартрат, не влияющий на продукцию оксида азота в дозе 50 мг в сут. У всех больных исходно и на 7-й 
день терапии определяли концентрацию в крови стабильных метаболитов NO. Введение в схему тера-
пии небиволола уменьшает выработку индуцибельной NO, что в свою очередь повышает эффектив-
ность терапии.
Ключевые слова: острый коронарный синдром, небиволол, оксид азота. 

In this investigation the cases of 42 ACS patients with elevated ST segment were studied. All of the patients 
were hospitalized at RRCEM. All patients underwent the standard ACS treatment. 22 patient were treated 
with beta blocker which influenced to nitric oxide production nebivolol 10 mg daily dosage. In patients who 
received additional treatment with nebivolol observed more effective anti inflammatory effects.
Key words: аcute сoronary syndrome, nebivolol, nitric oxide.

Острый коронарный синдром (ОКС) как пери-
од обострения ишемической болезни сердца (ИБС) 
связан с выраженной активацией воспалительных 
реакций. Воспаление участвует и в дестабилизации 
бляшки, и в оксидативном стрессе на фоне реваску-
ляризации (спонтанной или медицинской), и в осно-
ве репаративных процессов. Провоспалительные ци-
токины, являющиеся медиаторами воспалительного 
каскада, – это белковые молекулы, продуцируемые, 
активированными лимфоцитами, эндотелиальны-
ми и гладкомышечными клетками [1,6]. Одним из 
направлений является снижение активности инду-
цибельной NO путем повышения продукции эндо-
телиальной NO. Известно, что такими свойствами 
обладают статины [5] и в некоторой степени анти-
агреганты [6], однако поиск новых эффективных 
препаратов, снижающих активность индуцибельной 
NO, продолжается. 

Цель. Определение концентрации стабильных 
метаболитов индуцибельного (кальций независи-
мой) оксида азота в плазме больных с ОКС с подъ-
емом сегмента ST на фоне терапии препаратом, дей-
ствующим на синтез эндотелиального оксида азота. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
В настоящее исследование были включены 42 

больных (мужчин 35, средний возраст 56,22±4,65 
года), поступивших в отделение кардиореанимации 
РНЦЭМП МЗ РУз с диагнозом ОКС с подъемом сег-
мента ST в сроки более 6, но менее 24 часов от на-
чала болевого синдрома. Критериями исключения 
были кардиогенный шок, фоновая патология в виде 
сахарного диабета, уровень креатинина крови более 
200 мкмоль/л, признаки острой и хронической пече-
ночной недостаточности, ОКС, развившийся на фоне 
инфекционного поражения органов дыхания (пнев-
мония, хроническая обструктивная болезнь легких 

в стадии обострения), признаки активной инфекции 
почек и мочевыводящих путей, воспалительные за-
болевания желудочно-кишечного тракта, концен-
трация С-реактивного белка крови более 10.

Диагноз ОКС с подъемом сегмента ST устанавли-
вался на основании субъективных данных и результа-
тов электрокардиографического исследования. Всем 
больным проводилось эхокардиография для оценки 
гемодинамического статуса и характера нарушения 
систолической и диастолической функции миокарда 
левого желудочка (ЛЖ). Определялись общая фрак-
ция выброса (ФВ) и региональная сократимость с 
расчетом индекса нарушений региональной сокра-
тимости (ИНРС) по 17 сегментам ЛЖ, конечный диа-
столический объем (КДО) ЛЖ (модифицированный 
метод Симпсона), диастолический диаметр левого 
предсердия (ЛП). Допплерографически определялись 
максимальные скорости раннего и предсердного на-
полнения ЛЖ и их соотношение (Р/А) и продолжи-
тельность фазы изоволюмической релаксации (ФИР) 
[2,9]. 

После первичного обследования больные случай-
ным образом были разделены на 2 группы. Тромбо-
литическая терапия не проводилась из-за давности 
развития ОКС более 6 часов от момента максималь-
ного болевого приступа. 20 больных (контроль) 
получали стандартную терапию ОКС с подъемом 
сегмента ST, включающую нефракционированный 
гепарин под контролем активированного частично-
го тромбопластинового времени, аспирин 100 мг/
сут, клопидогрел нагрузочная доза 600 мг при посту-
плении, затем – 75 мг/сут, аторвастатин 20 мг в сут, 
β-блокатор, не влияющий на продукцию оксида азо-
та метопролола тартрат в дозе 50 мг в сутки и лизи-
ноприл в индивидуально подобранных дозировках 
в зависимости от гипотензивного и хронотропного 
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ответа дозах. 22 больным 2-й группы назначалась та 
же стандартная терапия ОКС, но вместо метопроло-
ла тартрат они получали влияющий на продукцию 
оксида азота β-блокатор небиволол 10 мг в сутки. 
Больные двух групп не различались по антропоме-
трическим данным, клинической характеристике и 
исследуемым параметрам. Исходно и на 7-й день на-
блюдения у всех больных определяли концентрацию 
в плазме крови СРБ, провоспалительных цитокинов 
– ИЛ-6, TNF-α, сумму стабильных метаболитов NO 
– NO2+NO3. В ходе исследования оценивались связь 
концентрации провоспалительных цитокинов и ста-
бильных метаболитов оксида азота со структурно-
функциональными параметрами ЛЖ, динамика кон-
центрации указанных субстанций в зависимости от 
схемы лечения и клинические исходы ОКС. Данные 
приведены в виде среднего арифметического значе-
ния ± стандартная ошибка. Различия данных до и по-
сле лечения определялись с использование парного 
критерия Стьюдента, межгрупповые значения – не-
парного критерия Стьюдента. Различия считались 
достоверными при p<0,05. Корреляционный анализ 
проводился с использованием коэффициента корре-
ляции Пирсона (r). Различия распределения больных 
между группами определялась с использованием 
критерия χ2. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
ЭхоКГ-исследование выявило у больных с ОКС 

с подъемом сегмента ST выраженное увеличение 
КДО ЛЖ до 158,35±6,82 мл с одновременной тен-
денцией к сферической трансформации полости 
ЛЖ и закруглением верхушечных отделов. Диаметр 
ЛП также увеличивался до 4,67±0,38 см. Систоличе-
ская функция ЛЖ продемонстрировала снижение 
ФВ до 49,28±2,86% и увеличение ИНРС до 1,49±0,13 
балла. Допплерографически обнаружено изменение 
конфигурации трансмитрального потока в пользу 
предсердной фракции (Е/А – 1,2±0,02 ед) на фоне 
увеличения ФИР (119,83±32,86 мс). У 2 (5%) боль-
ных определялся рестриктивный тип диастоличе-
ской дисфункции, у 6 (14%) – псевдонормальный, у 
34 (81%)- гипертрофический. Таким образом, ОКС 
характеризовался нарушением систолической и диа-
столической функций ЛЖ сердца на фоне дилатации 
полостей ЛЖ и ЛП. У больных с ОКС с подъемом сег-
мента ST в плазме крови было обнаружено достовер-
ное увеличение концентрации провоспалительных 
цитокинов, СРБ и NO2+NO3. При корреляционном ана-
лизе у больных с ОКС выявлена сильная положитель-
ная связь между концентрацией TNF-α и NO2+NO3 
(r=0,76, p<0,05) и средней силы положительную 

связи между ИЛ-6 и NO2+NO3 (r=0,38, p<0,05). Досто-
верной связи между СРБ и другими показателями не 
обнаружено (с ИЛ-6 r=0,24, c TNF-α r=0,28, c NO2+NO3 
r=0,19, все коэффициенты корреляции недостовер-
ны). Регистрировалась также достоверная положи-
тельная связь между TNF-α и КДО ЛЖ (r=0,38, p<0,05) 
и NO2+NO3 и КДО ЛЖ (r=0,42, p<0,05). Дополнитель-
ное введение в схему терапии небиволола позволило 
значительно уменьшить продукцию индуцибельной 
NO, что в свою очередь повысило эффективность те-
рапии. Однако при оценке клинических исходов ОКС 
достоверного различия в зависимости от применя-
емой терапии не выявлено. Так, у 15 (75) больных 
контрольной группы наблюдалась трансформация в 
ОИМ с зубцом Q, у 4 (20%) – ОИМ без зубца Q, у 1 (5%) 
– в прогрессирующую стенокардию; во 2-й группе та-
ких больных было соответственно 15 (68%), 5 (23%) 
и 2 (9%) (разница недостоверна).

ОБСУЖДЕНИЕ 
ОКС – это симптомокомплекс, связанный с деста-

билизацией атеросклеротической бляшки, разры-
вом покрышки и интракоронарным тромбозом на 
поверхности бляшки. Механизмом дестабилизации 
предполагается активация воспалительных реакций 
с выделением цитолитических ферментов. Актива-
ция макрофагов и нейтрофилов с выбросом меди-
аторов воспаления активирует процессы перекис-
ного окисления липидов как на уровне сосудистого 
русла, так и в миокарде, что еще больше усугубляет 
митохондриальный дефицит, развившийся в связи 
с окклюзией коронарного русла [7,8]. Пероксидация 
липидов биомембран эндотелиоцитов приводит к 
формированию эндотелиальной дисфункции, прояв-
ляющейся снижением выработки NO (эндотелий за-
висимый вазорелаксирующий фактор) и увеличении 
выработки вазоконстрикторных факторов, в част-
ности эндотелинов. Эндотелины способствуют входу 
кальция в кардиомиоциты, кальциевому ресетингу, 
что на фоне энергетического дефицита (поскольку 
выход кальция является энергозависимым механиз-
мом) приводит к ишемической контрактуре и вос-
палению кардиомиоцитов. Ишемическая контракту-
ра увеличивает жесткость миокарда и нарушает не 
только сократительную функцию кардиомиоцитов, 
но и активное диастолическое расслабление, приво-
дя к замедлению опорожнения левого предсердия в 
раннюю фазу диастолы, перерастяжению ЛП и уси-
лению предсердной систолы по механизму Франка-
Старлинга. 

Как и другие авторы [9], мы обнаружили выра-
женную дилатацию и сферическую трансформацию 

Таблица. Плазменная концентрация СРБ, уровень провоспалительных цитокинов и NO2+NO3 у больных с ОКС

Показатель
1-я группа 2-я группа

исходно 7-й день исходно 7-й день 
СРБ, мг/л 3,74±1,42 2,87±1,44а 3,69±1,37 2,16±1,87аб

TNF-α, пг/мл 9,86±5,24 7,45±2,18а 10,52±4,89 5,36±2,63аб

ИЛ-6, пг/мл 8,62±3,36 3,76±1,76а 9,02±3,67 2,65±1,27аб

NO2+NO3, мкг/мл 24,96±4,87 18,96±3,97а 27,63±6,53 15,96±3,87аб

Примечание. Достоверность различия исходных данных и после лечения: а — p<0,001 по сравнению с данны-
ми до лечения; б — р<0,05 по сравнению с контрольной группой. 

М.Л.Кенжаев, У.Ш.Ганиев, С.И.Абдижалилова, Р.А.Рахимова
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полости ЛЖ у больных с ОКС. Одновременно наблю-
дается высокая концентрация индуцибельной (каль-
ций независимой) NO-синтазы. Выброс избыточного 
количества оксида азота, являющегося цитотокси-
ческим агентом, повреждает кардиомиоциты, при-
водя к активации механизма апоптоза. Результатом 
токсического эффекта на кардиомиоциты является 
изменение геометрии полости ЛЖ и снижение со-
кратительной активности. 

Таким образом, у больных с ОКС обнаружен ка-
скад нарушений, предположительно связанный с 
дисфункцией эндотелия, ингибицией эндотелиаль-
ной NOS и активацией индуцибельной NOS. На фоне 
стандартной терапии, которая включает антиагре-
ганты, уменьшающие агрегацию клеток крови, в том 
числе тромбоциты и лейкоциты, и предупреждаю-
щие их дегрануляцию с высвобождением цитолити-
ческих ферментов и медиаторов воспаления [10], и 
статины с их сильным плейотропным противовос-
палительным эффектом, наблюдается значительное 
снижение концентрации в крови маркеров воспале-
ния – СРБ и провоспалительных цитокинов ИЛ-6 и 
TNF-α. Соответственно уменьшается активирующий 
эффект цитокинов на индуцибельную NOS. Уменьша-
ется концентрация цитотоксического NO (в настоя-
щем исследовании – его стабильных метаболитов). 
Дополнительное введение в схему терапии небиво-
лола, влияющего на продукцию эндотелиальной NO 
[3], в еще большей степени тормозит индуцибель-
ную NO синтазу за счет усиления действия эндотели-
альной NO синтазы [4]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
У больных с ОКС с подъемом ST наблюдается уве-

личение плазменной концентрации СРБ и концен-
траципровоспалительных цитокинов параллельно 
с увеличением уровня стабильных метаболитов 
индуцибельного оксида азота. ОКС сочетается с ди-
латацией левых отделов сердца, сферической транс-
формацией ЛЖ, снижением общей и нарушением 
региональной сократимости и деформацией спектра 
диастолического наполнения в пользу предсердной 
фракции. Степень левожелудочковой дилатации 
прямо коррелирует с плазменной концентрацией 
TNF-α и NO2+NO3. На фоне семидневной стандартной 
терапии ОКС значительно снижается концентрация 
провоспалительных цитокинов стабильных метабо-

литов NO. Дополнительное введение в схему терапии 
небиволола увеличивает противовоспалительную 
эффективность терапии.
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ЎТКИР КОРОНАР СИНДРОМИ БЎЛГАН БЕМОРЛАРДА 
НЕБИВОЛОЛНИНГ ЭНДОТЕЛИАЛ ФУНКЦИЯСИГА ТАЪСИРИ

М.Л.Кенжаев, У.Ш.Ганиев, С.И.Абдижалилова, Р.А.Рахимова
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

ST сегменти кўтарилган ўткир коронар синдроми бўлган 42 беморда небивололнинг эндотелиал функци-
яга таъсири ўрганилган. Барча беморларга ўткир коронар синдромига мувофиқ стандарт даво муолажалари 
ўтказилди. 22 нафар беморга азот оксиди ишлаб чиқарилишига таъсир қиладиган небиволол β-блокатори 10 
мг/сут миқдорида қўлланилган. Барча беморда шифохонага мурожаат қилган куни ва давонинг 7-кунида қон 
таркибидаги NO стабил метаболитлари миқдори ўрганилган. Стандарт давога Небивололни қўшиш индуцибел-
ли NOнинг ҳосил бўлишини камайтириб, даволаш натижаларини яхшилашга олиб келиши кўрсатилган. 
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МРТǧСПОНДИЛОМЕТРИЯ В ОЦЕНКЕ НОРМАЛЬНЫХ АНАТОМИЧЕСКИХ ВЕЛИЧИН
ПОЯСНИЧНОГО СЕГМЕНТА ПОЗВОНОЧНИКА

О.В.АБЛЯЗОВ, К.Т.ХУДОЙБЕРДИЕВ, А.А.АБЛЯЗОВ

MRI SPONDYLOMETRY IN THE EVALUATION OF NORMAL ANATOMIC
VALUES OF THE LUMBAR VERTEBRAL SEGMENT

O.V.ABLYAZOV, K.T.KHUDOYBERDIEV, A.A.ABLYAZOV

Ташкентский институт усовершенствования врачей, Андижанский государственный медицинский институт

Проведена оценка информативности МРТ по изучению нормальных анатомических структур пояснич-
ного отдела позвоночника у 60 здоровых людей в возрасте 21-60 лет. Были изучены костная и мягко-
тканая границы поясничного позвоночного канала в среднесагиттальной и фронтальной проекциях, 
срединные вертикальные размеры тел поясничных позвонков и межпозвонковых дисков в прямой 
проекции, вертикальный размер тел поясничных позвонков в фронтальной проекции по правому и 
левому контурам, вертикальный размер тел поясничных позвонков в сагиттальной проекции по вен-
тральному и дорзальному контурам, площадь позвоночного канала на уровне костной и мягкотканой 
границ, площадь дурального мешка и терминального отдела спинного мозга. Кроме этого произвели 
измерения индекса Джонсона-Томпсона и позвоночно-дискового коэффициента для поясничного по-
звоночного сегмента.
Ключевые слова: позвоночник, нормальные величины поясничного позвоночного сегмента, МРТ-спондилометрия.

In this paper, based on the analysis of the survey results, 60 patients without disease of the lumbar spine at 
the age of 21-60 years, evaluated the efϐiciency of information-MRI study of normal anatomic structures of the 
lumbar spine. Studied parameters were the measurements of bone and softness border lumbar spinal canal 
in middlesagittal and front projection, the median vertical dimensions of the lumbar vertebral bodies and 
intervertebral discs in direct projection, the vertical size of lumbar vertebral bodies in front (straight) projec-
tion on the right and left contours, the vertical size lumbar vertebral bodies in the sagittal (side) of the pro-
jection on the ventral and dorsal contours, the area of the spinal canal at the level of the bone and soft-tissue 
boundaries, the area of the dural sac and the terminal part of the spinal cord. In addition, the index measured 
the Johnson-Thompson and spinal disc factor for lumbar vertebral segment.
Keywords: spine, normal values of the lumbar vertebral segment, MRI spondylometry.

Понимание нормальных анатомических особен-
ностей поясничного отдела позвоночника, особенно 
в связи с выполняемыми функциями, необходимо 
для формирования клинического диагноза и выбо-
ра оптимального и наиболее рационального пути 
лечения. Каждый позвоночный сегмент в основном 
состоит из тела позвонка, дуги с двумя широкими 
ножками, плоских пластинок, остистых отростков и 
межпозвонкового диска. Они все вместе составляют 
кольцо и образуют позвоночный канал со всем мяг-
котканым содержимым, которые по разным причи-
нам могут подвергаться компрессии [1, 2, 4, 6]. Маг-
нитно-резонансная томография (МРТ) как один из 
радиологических методов детальной диагностики 
позволяет детально изучить костные и мягкотканые 
структуры поясничного отдела позвоночника, кото-
рые составляют границы поясничного позвоночного 
канала. Диагностическая ценность МР томографии 
заключается в детализации анатомических, функ-
циональных и метаболических критериев, обуслов-
ливая постоянно возрастающую значимость этого 
метода в клинической медицине [3, 5].

Цель. Определить значимости метода МРТ в 
оценке нормальных анатомических величин кост-
ных и мягкотканых структур поясничного отдела по-
звоночника.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В работе представлены результаты МРТ исследо-

вания поясничного отдела позвоночника 60 пациен-

тов без клинических проявлений поясничного сте-
ноза в возрасте 21-60 лет.

Измерение поясничного отдела позвоночника 
выполнено на МР томографах «Profile», «Ovation» и 
«Brivo 355» фирмы GE (США) с мощностью магнит-
ного поля 0,2, 0,35 и 1,5. Для оценки состояния по-
ясничного позвоночного сегмента производились 
снимки сагиттальных проекциях в режимах Т1W, 
Т2W, аксиальных проекциях в режиме Т2W и фрон-
тальной проекции в режиме Т2W. Контрастность 
между различными тканями изменяли, увеличивая 
или уменьшая время повторения (TR) и время эхо 
(TE). Мультипланарные спин-эхо (SE) и градиент–эхо 
(GRE) последовательности включены для повыше-
ния чувствительности методики МРТ-исследования.

При МР томографии производились измерения 
сагиттальных и фронтальных размеров костных и 
мягкотканых границ поясничного отдела позвоноч-
ного канала: среднесагиттальные и фронтальные 
(билатеральный) размеры корпуса поясничного 
позвонка в аксиальной проекции, срединный вер-
тикальный размер тел поясничных позвонков и 
межпозвонковых дисков в прямой проекции, верти-
кальный размер тел поясничных позвонков в сагит-
тальной (боковой) проекции по вентральному и дор-
зальному контурам. Кроме того, измеряли площадь 
костной и мягкотканой границ поясничного позво-
ночного канала, терминального отдела спинного 
мозга и площадь дурального мешка, определяли так-
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же индекс Джонсона-Томпсона и позвоночно-диско-
вой коэффициент.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
МР томография позволяет в полном объёме изу-

чить костные и мягкотканые анатомические параме-
тры поясничного позвоночного канала. Как видно в 
таблицы. 1, на уровне тела L5 позвонка среднесагит-
тальный размер костной границы позвоночного ка-
нала расширен на 11,9%. Фронтальный размер кост-
ной и мягкотканой границы позвоночного канала на 
уровне тела L5 позвонка шире, чем на уровне тела L1 
позвонка соответственно на 17,8 и 19,5. Среднесагит-
тальный размер тела позвонка в аксиальной проек-
ции на уровне тела L5 позвонка расширен на 10,8%, 
его фронтальный размер на 17,5% шире, чем те же 
размеры на уровне тела L1 позвонка. Срединный 
вертикальный размер тела L5 позвонка в прямой 
проекции длиннее, чем величины тела L1 позвонка и 
межпозвонкового диска L1-L2 на 13,2%, межпозвон-
ковый диск (L5-S1) на 37,3%. Вертикальный размер 
тела каждого поясничного позвонка (от L1 до L5) в 
прямой проекции справа и слева имеют почти оди-
наковую длину. Вертикальный размер тела каждого 
поясничного позвонка (от L1 до L5) в боковой проек-
ции с вентральной стороны длиннее, чем с дорзаль-
ной стороны позвонков.

Установлено, что среднесагиттальный размер 
костной и мягкотканой границы позвоночного кана-
ла близко расположенных позвонков (L1<L2; L2<L3; 
L3<L4; L4<L5) сравнительно незначительно расши-
рены с низкой степенью различия (р<0,8). Те же раз-
меры позвоночного канала следующих позвонков в 
сравнении с последующими (L1<L3; L1<L4; L1<L5; 

L2<L5; L3<L5) сужены с достоверной разницей 
(р<0,05). В отличие от среднесагиттального размера, 
фронтальный размер костной и мягкотканой гра-
ницы поясничного позвоночного канала имеет до-
стоверное расширение (р<0,05 или р<0,01) от тел L1 
до L5 позвонков во всех сравнениях (при сравнении 
близко и дальше расположенных позвонков). Сред-
несагиттальный размер тела позвонка в аксиальной 
проекции и срединный вертикальный размер тела 
позвонка в прямой проекции между следующими 
позвонками (L2<L3; L3<L4; L4<L5) незначительно 
увеличены без достоверной разницы. L1<L2; L1<L3; 
L1<L4; L1<L5; L2<L4; L3<L5 расширены и удлинены 
с высокой степенью различия (р<0,05 или р<0,01). 
Также удлинен вертикальный размер межпозвонко-
вого диска в прямой проекции во всех сравнениях с 
высокой степенью различия (р<0,05 или р<0,01), за 
исключением L3-L4, L4-L5, L3-L5, где достоверность 
была низкая (р<0,8). Площадь костной границы по-
ясничного позвоночного канала (табл. 2) на уровне 
тела L1 позвонка соответствует 398,1±3,94 мм², мяг-
котканой границы 315,4±3,94 мм². Эти параметры 
позвоночного канала на уровне тела L5 позвонка 
имеют величину 403,7±5,34 и 280,4±4,46 мм². Пло-
щадь костной границы позвоночного канала на уров-
не тела L1 позвонка на 26,2%, на уровне тела L5 по-
звонка на 44,2% больше, чем площадь мягкотканой 
границы позвоночного канала. Из-за относительно-
го невысокого роста (168±5 мм²) пациентов нашего 
региона, позвоночно-дисковый коэффициент пояс-
ничного позвоночного сегмента в норме был ниже 
(L1-L5 2,94:1-2.52:1), чем европейские величины (в 
норме 4:1 или 5:1). Канально-корпоральный индекс 

Таблица 1. Нормальные анатомические МРТ величины поясничного позвоночного сегмента (M ± m, мм)
Параметры L1 L2 L3 L4 L5

Среднесагиттальный размер костной 
границы позвоночного канала 18,01±0,38 18,19±0,49 18,83±0,46 19,04±0,51 20,39±0,41

Фронтальный размер костной границы 
позвоночного канала 23,58±0,41 25,03±0,43 26,29±0,47 26,98±0,39 27,77±0,59

Среднесагиттальный размер мягкотка-
ной границы позвоночного канала 13,88±0,39 14,17±0,38 14,61±0,36 14,97±0,47 15,53±0,51

Фронтальный размер мягкотканой гра-
ницы позвоночного канала 20,03±0,38 21,23±0,50 21,95±0,44 22,88±0,45 23,93±0,43

Среднесагиттальный размер тела по-
звонка в аксиальной проекции 29,47±0,35 30,88±0,34 31,55±0,44 32,33±0,44 32,65±0,50

Фронтальный размер тела позвонка в 
аксиальной проекции 39,75±0,56 42,28±0,58 44,20±0,55 45,78±0,55 46,70±0,57

Срединный вертикальный размер тела 
позвонка в прямой проекции 23,65±0,31 24,77±,031 25,18±0,30 25,90±0,35 26,77±0,38

Срединный вертикальный размер тела 
позвонка в боковой проекции 7,83±0,18 9,30±0,21 10,53±0,23 11,05±0,21 10,75±0,29

Вертикальный размер 
тела позвонка в прямой 
проекции по контурам

правый 
контур 22,62±0,43 24,62±0,37 24,85±0,30 25,53±0,30 26,46±0,24

левый 
контур 22,70±0,44 24,54±0,39 25,00±0,28 25,53±0,30 26,46±0,29

Вертикальный раз-
мер тела позвонка в 
боковой проекции по 
контурам

вентральный 
контур 23,69±0,24 24,69±0,60 25,92±0,41 26,85±0,44 27,77±0,41

дорзальный
контур 22,43±0,35 22,97±0,41 22,96±0,33 24,80±0,38 26,58±0,40

МРТ спондилометрия в оценке нормальных анатомических величин поясничного сегмента позвоночника



56 Вестник экстренной медицины, 2014, № 4

поясничных позвонков в пределах от 1:1.70 до 1:1.60 
т.е этот индекс выше уровня европейцев. Индекс 
фронтального размера от 1:1.68 до 1:1.70.

Таким образом, все величины поясничного по-
звоночного сегмента (ширина, высота) в кранио-ка-
удальном направлении, однозначны, либо расши-
ряются, либо удлиняются. Фронтальные размеры 
поясничного позвоночного канала и тела позвонка 
преобладают над сагиттальными размерами. По-
ясничный межпозвонковый диск с вентральной 
стороны толще, чем с дорзальной, благодаря чему 
и происходит физиологический лордоз. В нашем ре-
гионе в поясничном отделе позвоночника канально-
корпоральный индекс выше, а позвоночно-дисковой 
коэффициент ниже европейских величин. Индекс 
фронтального размера тел позвонков в научной ли-
тературе нами не найден.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Метод МРТ позволяет детально и полипроекцион-

но изучить нормальные анатомические параметры 
костных и мягкотканых компонентов поясничного 
позвоночного сегмента. Измеренные и проанализи-
рованные нормальные анатомические параметры с 
помощью МРТ могут быть ориентиром для изучения  
морфометрии здорового человека.
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Таблица 2. Площадь структур поясничного канала (M±m, мм²) и некоторые анатомические коэффициенты и 
индексы поясничного позвоночного сегмента

Параметры L1 L2 L3 L4 L5
Площадь костной границы позвоночного 
канала 398,1±5,40 401,4±6,04 369,6±4,45 378,5±5,50 403,7±5,34

Площадь мягкотканной границы позво-
ночного канала 315,4±3,94 305,9±4,51 298,3±4,01 294,3±4,91 280,4±4,46

Площадь дурального мешка 256,4±3,11 247,1±3,11 239,8±4,15 240,1±3,38 230,2±4,18
Площадь спинного мозга 80,1±2,05 Нет Нет Нет Нет 
Позвоночно-дисковый коэффициент 2,94:1 2,56:1 2,37:1 2,33:1 2,52:1
Индекс Джонсона-Томпсона (индекс 
сагиттального размера): соотношение 
сагиттального размера позвоночного 
канала к сагиттальному размеру тела 
позвонка

1:1,63 1:1,70 1:1,68 1:1,70 1:1,60

Индекс фронтального размера: соотноше-
ние фронтального размера позвоночного 
канала к фронтальному размеру тела 
позвонка

1:1,68 1:1,69 1:1,68 1:1,70 1:1,68
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МОРФОЛОГИЧЕСКОЕ ИЗУЧЕНИЕ РЕГЕНЕРАТИВНОǧРЕПАРАТИВНОГО ПРОЦЕССА ПЕЧЕНИ НА МОДЕЛИ 
ОСТРОЙ ПЕЧЕНОЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПРИ КОМПЛЕКСНОМ ПРИМЕНЕНИИ ТРАНСПЛАНТАЦИИ 
ГЕПАТОЦИТОВ И ПРЕПАРАТА ЭРБИСОЛА

А.М.ХАДЖИБАЕВ, М.Д.УРАЗМЕТОВА, А.А.МАДАМИНОВ, Р.К.АХМЕДОВА, А.Г.МИРЗАКУЛОВ, З.С.ЗАЛЯЛОВА

MORPHOLOGICAL STUDY REGENERATIVEǧREPARATIVE PROCESSES LIVER A MODEL OF ACUTE LIVER FAILURE 
IN COMPLEX APPLICATION TRANSPLANTATION HEPATOCYTE AND ERBISOL

A.M.KHADJIBAEV, M.D.URAZMETOVA, R.K.AKHMEDOV, A.A.MADAMINOV, A.G.MIRZAKULOV, Z.S.ZALYALOVA

Республиканской научный центр экстренной медицинской помощи 

В эксперименте использовано 92 половозрелых беспородных крысы-самца массой 230-270 г. Гепато-
токсическую модель острой печеночной недостаточности (ОПН) получали с помощью CCl4. Животные 
были разделены на 6 групп: 1-я – здоровые животные, 2-я – введение эрбисола здоровым животным, 
3-я – определение исследуемых показателей у животных с ОПН, 4-я – лечение животных с ОПН вве-
дением эрбисола, 5-я – лечение животных с ОПН трансплантацией эмбриональных гепатоцитов (ЭГ), 
6-я – лечение животных с ОПН сочетанным применением эрбисола и трансплантацией ЭГ. Трансплан-
тацию ЭГ проводили методом внутрибрюшинного введения взвеси гепатоцитов. Для получения ЭГ 
использовали печень эмбрионов 28 крысят 1-2-дневного возраста. Трансплантация клеток выполня-
лась при жизнеспособности их более 90-95%. Трансплантацию ЭГ производили в период между 30 и 34 
часами после моделирования острого поражения печени. Внутрибрюшинно вводили 50 млн (0,5х108) 
ресуспендированных гепатоцитов. При сочетанном применении ЭГ и эрбисола происходит потенци-
рование их влияния, выражающееся в интенсивной пролиферации гепатоцитов и гипертрофии и по-
липлоидизации ядер гепатоцитов, отмечается раннее восстановление структуры и массы поврежден-
ной печени. Трансплантация ЭГ способствует повышению эффективности регенерации печени, что 
обосновывает целесообразность использования комбинированной терапии ЭГ и иммуногепатокор-
ректора эрбисола при ОПН.
Ключевые слова: острая печёночная недостаточность, регенерация, печень, гепатоцит, морфология, четы-
реххлористый углерод, эрбисол.

In the experiment, 92 adult mongrel male rats weighing 230-270 g hepatotoxic model of acute liver failure 
(ALF) was obtained by CCl4. The animals were divided into 6 groups: 1st - healthy animals, 2nd - introduction 
Erbisol animal health, the third - the deϐinition of the parameters studied in animals with acute renal failure, 
4th - treatment of animals with ARF introduction Erbisol, 5th - treatment of animals with ALF transplantation 
of embryonic hepatocytes (EG), 6th - treatment of animals with acute renal failure and the combined use of 
Erbisol and transplantation EG. EG transplant was performed by intraperitoneal injection of a suspension 
of hepatocytes. To obtain fetal liver using EG 28 rats 1-2 days old. Cell transplantation was performed at the 
viability of more than 90-95%. Transplantation EG produced between 30 and 34 hours after modeling acute 
liver damage. Were injected intraperitoneally with 50 million (0,5h108) resuspended hepatocytes. The com-
bined application of EG and Erbisol occurs potentiation of their inϐluence, reϐlected in the intense hepatocyte 
proliferation and hypertrophy and in diploidization nuclei of hepatocytes, there is an early restoration of the 
structure and weight of liver damage. EG transplantation enhances the effectiveness of regeneration of the 
liver, which proves the feasibility of using combination therapy EG and Erbisol in ALF
Keywords: acute liver failure, regeneration, liver hepatocyte morphology, carbon tetrachloride, еrbisol.

Острая печёночная недостаточность (ОПН) пред-
ставляет собой клинический синдром, характеризу-
ющийся внезапным развитием тяжёлого нарушения 
функции печени, который сопровождается энцефа-
лопатией, выраженной коагулопатией и другими 
метаболическими расстройствами, в том числе и 
глубокими нарушениями в иммунной системе. Осо-
бое место отводится фульминантной печёночной не-
достаточности, которая характеризуется развитием 
этого синдрома у здорового человека. До настояще-
го времени основным и ведущим методом лечения 
больных остается поддерживающая терапия, кото-
рая включает коррекцию имеющихся нарушений 
основных видов обмена, проведение специализиро-
ванной нутритивной поддержки, улучшение функ-

ционального состояния печени и других органов и 
систем [2, 7]. Успешное внедрение в клиническую 
практику трансплантации печени при ОПН оказало 
существенное влияние на прогноз и выживаемость 
этой группы больных. Являясь радикальным мето-
дом лечения больных, трансплантация печени, по 
всей видимости, не сможет в ближайшей перспекти-
ве кардинально изменить ситуацию, сложившуюся 
в лечении печеночной недостаточности, в связи со 
сложностями, связанными с организацией донорско-
го этапа и рядом других, прежде всего, экономиче-
ских проблем [1, 4].

Большой интерес вызывает оценка возможности 
компенсации печеночной недостаточности и улучше-
ния клинического течения заболевания с помощью 

Клинико-экспериментальные исследования



58 Вестник экстренной медицины, 2014, № 4

новых клеточных технологий. Наиболее полно соот-
ветствовать задаче замены и одновременно стимуля-
ции обновления специализированных клеток печени 
с целью компенсации печеночной недостаточности 
могла бы пересадка эмбриональных клеток, о чем 
свидетельствует множество работ, посвященных этой  
актуальной проблеме. При этом особое место приоб-
ретает использование различных препаратов, кото-
рые, помимо гепатопротективного, обладают и имму-
нокорригирующим действием [3,5, 6].

Цель. Изучение морфологических изменений в пе-
чени у животных с ОПН при комплексном применении 
трансплантации эмбриональных гепатоцитов (ЭГ) и  
гепатопротектора эрбисола.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В эксперименте использовано 92 половозрелыех-

беспородных крысы-самца. Основными критериями 
включения животных в исследование были масса 
230-270 г, возраст 23-24 недели, шерстяной покров 
– гладкий, блестящий; поведение и общее состояние 
– активная динамика движения и потребления кор-
мов. Перед началом исследования крыс, отвечающих 
этим критериям, разделили на группы методом ран-
домизации. Протокол исследования был одобрен На-
циональным этическим комитетом (№ 4 от 13 апреля 
2011 г.). В процессе проведения эксперимента были 
также соблюдены требования Всемирного общества 
защиты животных (WSPA) и Европейской конвенции 
по защите позвоночных животных, используемых для 
экспериментальных и иных научных целей (Страс-
бург, 1986). Всех крыс умерщвляли путем вскрытия 

яремной вены под эфирным наркозом.
В эксперименте острое поражение печени получа-

ли путем создания гепатотоксической модели ОПН с 
помощью CCl4 (в дозе 200 мкг/100 г массы в объемном 
соотношении токсин:масло – 1:1). Животные были 
разделены на 6 групп (рис. 1): 1-я группа – здоровые 
крысы, 2-я группа – введение эрбисола здоровым жи-
вотным, 3-я группа – определение изучаемых показа-
телей у животных с ОПН, 4-я группа – лечение живот-
ных с ОПН введением эрбисола, 5-я группа – лечение 
животных с ОПН трансплантацией ЭГ, 6-я группа – 
лечение животных с ОПН сочетанным применением 
эрбисола и трансплантацией ЭГ. Эрбисол животным 
вводили внутримышечно ежедневно в дозе 0,08 мл/
кг. Трансплантацию ЭГ проводили методом внутри-
брюшинного введения взвеси гепатоцитов. Для по-
лучения ЭГ использовали печень эмбрионов 28 кры-
сят 1-2-дневного возраста. ЭГ выделяли по методу c 
применением ЭДТА. Жизнеспособность гепатоцитов 
оценивали по их окрашиванию 0,2% раствором три-
панового синего с подсчетом клеток в камере Горяева. 
Трансплантация клеток выполнялась при жизнеспо-
собности их более 90-95%. Трансплантацию ЭГ жи-
вотным производили в период между 30 и 34 часами 
после моделирования острого поражения печени. 
С помощью специальной иглы, соединенной с 5 мл 
шприцем, внутрибрюшинно вводили 50 млн (0,5х108) 
ресуспендированных гепатоцитов. Иммуносупрессия 
при этом не применялась. После трансплантации кле-
ток животных помещали в теплое помещение со сво-
бодным доступом к воде и пище.

Рис. 1. Схема выполнения эксперимента. Животные разделены на серии А и Б в соответствии со сроками 
вывода их из эксперимента.

А.М.Хаджибаев, М.Д.Уразметова, А.А.Мадаминов, Р.К.Ахмедова, А.Г.Мирзакулов, З.С.Залялова
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Для оценки клинического состояния применя-
лась унифицированная методика с учетом пяти-
балльной степени печеночной энцефалопатии. 

Морфологическое исследование. Ткань печени 
фиксировали в течение 48 ч в 10% растворе нейтраль-
ного формалина. После фиксации материал прово-
дили по общепринятой гистологической методике 
с изготовлением парафиновых срезов толщиной 4-6 
мкм на микротоме Leica RM 2145 (Германия) и окра-
шивали гематоксилином и эозином. Через 7 и 21 сут-
ки после операции анализировали пролиферацию 
клеток, участие в регенерации перисинусоидальных 
клеток, желчных протоков, афферентных и эффе-
рентных сосудов печени, полнокровие центральных 
и вен воротной системы, выраженность жировой 
дистрофии гепатоцитов, очаги некроза гепатоцитов, 
состояние портальных трактов и перипортальных 
зон (разрастание соединительной ткани, формиро-
вание междольковых септ, инфильтрация) и желч-
ных капилляров (изменения эндотелия, холестаз), 
воспалительно-клеточную инфильтрацию паренхи-
мы, наличие делящихся клеток. Степень выраженно-
сти регенерационного процесса в печени оценивали 
по следующим показателям: масса регенерирующей 
печени; коэффициент массы печени – масса печени, 
приходящаяся на 1 г. Подсчет двуядерных гепатоци-
тов на 1000 подсчитанных клеток проводили на сре-
зах, окрашенных гематоксилином и эозином.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
У интактных крыс 1-й группы структура пече-

ночной паренхимы характеризовалась четким рас-
положением гепатоцитов, радиальными балками 
вокруг центральных вен, тонкими стенками сосудов 
центральных и портальных трактов, отсутствием ин-
фильтратов и соединительной ткани в паренхиме. На 
препаратах печени животных сохранена структура ор-
гана, нечетко выражено дольчатое строение, печеноч-
ные пластинки размещены радиально, центральные 
вены, ветви воротной вены, синусоиды умеренного 
кровенаполнения, умеренно выражена междольчатая 
соединительная ткань, характерный полиморфизм 
гепатоцитов (светлые и темные), большое количество 
светлых гепатоцитов в периферических отделах до-
лек. Цитоплазма гепатоцитов базофильная, ядро кру-
глое, расположено в центре клетки, стенки желчных 
протоков покрыты кубическим эпителием. Между ге-
патоцитами выявляются звездчатые эндотелиоциты 
(купферовские клетки) (рис. 2 а,б).

После введении эрбисола у животных (2-я гр.) на 
7-е сутки морфологическая картина печени практи-
чески не отличалась от таковой у крыс 1-й группы 
(рис. 2в). К 21-м суткам эксперимента большая часть 
гепатоцитов с гиперхромными, увеличенными в раз-
мерах ядрами, много двуядерных форм, цитоплазма 
неравномерно окрашена без явлений дистрофии, 
четко просматривается балочная структура долек. 
Венозная система с явлениями застойного полно-
кровия, выражена гиперплазия синусоидальных 
эндотелиоцитов. Гепатоциты различных размеров 
(рис. 2г). Следовательно, можно заключить, что пре-
парат эрбисол, обладающий иммуномодулирующим 
и стимулирующим регенерацию в печени действием, 

не оказывает токсического влияния на гепатоциты.
У животных с ОПН (3-я гр.) на 7-й день имели место 

центрлобулярные некрозы гепатоцитов, захватываю-
щие различные площади печеночной дольки (рис. 2д). 
Структура ткани печени крыс на 21-й день экспери-
мента подверглась значительным деструктивно-дис-
трофическим изменениям, выразившимся в увеличе-
нии площади некротизированных участков (10-15% 
от общей площади исследуемых участков печени). 
Деструктивные изменения гепатоцитов сопровожда-
лись увеличением мезенхимально-клеточной реак-
ции, особенно заметной в зонах портальных трактов, 
где обнаруживалось скопление мононуклеаров. Ге-
патоциты не образовывали трабекул, располагались 
беспорядочно, синусоиды резко сужены. Отмечалось 
расширение крупных портальных трактов за счет раз-
растания стромы и заполнения ее воспалительным 
инфильтратом. Некоторые портальные тракты были 
с некротическими изменениями сосудов, стенки кото-
рых слабо различались. Выявлялась деструкция желч-
ных протоков. В гепатоцитах имела место жировая и 
гидропическая дистрофия, а также воспалительные 
инфильтраты (рис. 2е). Следовательно, на исполь-
зуемой модели морфологически выявлена картина 
острого поражения структуры печени, которая явля-
ется гистологическим отражением ОПН.

У животных с ОПН (4-я гр.) при введении эрбисо-
ла к 7-м суткам все еще преобладают некротически-
дистрофические процессы, имеющие диффузный 
характер (рис. 2ж). Просветы синусоид не просма-
триваются, просветы центральных вен пусты или 
с единичными эритроцитами. На фоне дистрофи-
ческих процессов просматриваются репаративные 
процессы в ядрах гепатоцитов, выражающиеся в их 
гиперхромии, анизохромии, увеличении размеров 
ядер, что свидетельствует о накоплении хромосом-
ного материала для дальнейших репаративных про-
цессов с помощью деления клеток. К 21-м суткам 
дистрофические процессы отчасти сохраняются, уси-
ливается кровоток, что выражено в явном венозном 
полнокровии. Улучшение состояния цитоплазмы 
клеток говорит о внутриклеточном накоплении гли-
когена. Увеличилось количество двуядерных гепато-
цитов, количество гепатоцитов на единицу площади 
ткани, гепатоцитов различной формы и размеров. 
Просветы синусоидов просматриваются нечетко, в 
гепатоцитах сохраняются явления белковой и жиро-
вой дистрофии (рис. 2з). Надо отметить, что эрбисол 
в целом положительно влияет на функцию сохранив-
шихся гепатоцитов, стимулируя регенерацию пече-
ночной ткани и способствуя восстановлению функ-
ции клеток.

В морфологической картине печени у животных 
с ОПН и введением эмбриональных гепатоцитов (5-я 
гр.) на 7-е сутки сохранялась очаговая дистрофия и 
некрозы гепатоцитов, выраженные застойные явле-
ния в синусоидах и центральных венах. В большин-
стве гепатоцитов начальные репаративные процес-
сы протекали на фоне набухания клеток. Выражена 
активность фибробластов и мононуклеарных кле-
ток. Отчетливо видны ядра различных размеров 
и ядрышки. Синусоиды неравномерно расширены 
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Рис. 2. Морфологическая картина печени крыс разных групп:
А. Печень норма. Интактная крыса. Ув.10 х 20. 
Б. Печень норма. Интактная крыса. Фрагмент предыдущего препарата. Ув.10 х 40. 
В. Структура печени с моделью ОПН CCl4 на 7-е сутки. Ув.10 х 20. 
Г. Структура печени с моделью ОПН CCl4 на 21-е сутки. Ув.10 х 40. 
Д. Структура печени с моделью ОПН и введением эрбисола на 7-е сутки. Ув.10 х 20. 
Е. Структура печени с моделью ОПН и введением эрбисола на 21-е сутки. Ув.10 х 40. 
Ж. Структура печени с моделью ОПН и введением эрбисола на 7-е сутки. Ув.10 х 40. 
З. Структура печени с моделью ОПН и введением эрбисола на 21-е сутки. Ув.10 х 40. 
И. Структура печени с моделью ОПН и введением ЭГ на 7-е сутки. Ув.10 х 40. 
К. Структура печени с моделью ОПН и введением ЭГ на 21-е сутки. Ув.10 х 40. 
Л. Структура печени с моделью ОПН и комбинированным введением ЭГ и эрбисола на 7-е сутки. Ув.10 х 40. 
М. Структура печени с моделью ОПН и комбинированным введением ЭГ и эрбисола на 21-е сутки. Ув.10 х 40.
Примечание. Окраска гематоксилином и эозином.
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(рис. 2и). К 21-м суткам эксперимента отмечается 
значительное улучшение морфологической карти-
ны в печени, которая практически не отличалась от 
печени крыс 1-й группы. Регенеративные процессы 
имеют очаговый характер, просветы синусоидов не-
равномерно расширены, так же как венозных сосу-
дов. Наблюдается также гиперплазия синусоидаль-
ных элементов, имеющая неравномерный характер. 
Репаративные процессы по сравнению с группой 
без лечения выражены значительно лучше (рис. 2к). 
Следовательно, использование эмбриональных гепа-
тоцитов способствует восстановлению поврежден-
ной ткани печени, что, несомненно, благоприятно 
сказывается на течении печеночной недостаточно-
сти вплоть до полного выздоровления.

Наиболее оптимальные результаты отмечены в 
группе животных с ОПН и комбинированным вве-
дением ЭГ и эрбисола на 7-е и 21-е сутки исследова-
ния. Просветы синусоидных капилляров и балочная 
структура очень четко просматриваются. Сохраня-
ется гиперплазия синусоидных эндотелиоцитов. 
Отмечается тенденция к восстановлению структу-
ры печени, при этом уже на ранних сроках лечения 
структура органа близка к структуре в группе ин-
тактных животных: печеночные балки размещены 
радиально, центральные вены, ветви воротной вены, 
синусоиды умеренного кровенаполнения, отчетливо 
прослеживается характерный полиморфизм гепа-
тоцитов (светлые и темные), большое количество 
светлых гепатоцитов в периферийных отделах долек 
(рис. 2 л,м). Можно заключить, что комбинированное 
применение эрбисола и ЭГ способствует стимуляции 
репаративного процесса, при котором в процессе 
лечения отмечается значительное восстановление 
поврежденной ткани печени, что подтверждено мор-
фологическими исследованиями.

ВЫВОДЫ
1. У животных с ОПН отмечаются выраженные 

морфологические изменения в печени, обусловлен-
ные распространенным некротическим процессом и 
выраженной воспалительной реакцией. При введе-

нии ЭГ отмечается в целом положительная динамика 
в виде регенерации клеток печеночной паренхимы и 
уменьшения воспалительной реакции, которые менее 
выражены в группе животных, леченных эрбисолом.

2. При сочетанном применении ЭГ и эрбисола 
происходит потенцирование их влияния, выражаю-
щееся в интенсивной пролиферации гепатоцитов и 
гипертрофии и полиплоидизации ядер гепатоцитов, 
отмечается раннее восстановление структуры и мас-
сы поврежденной печени.

3. Комбинированная терапия трансплантацией 
ЭГ и иммуногепатокорректором эрбисолом способ-
ствует повышению эффективности регенерации пе-
чени, что обосновывает целесообразность использо-
вания данной схемы при лечении ОПН.
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НАШ ОПЫТ ИНТРААРТЕРИАЛЬНОЙ ТРАНСПЛАНТАЦИИ МУЛЬТИПОТЕНТНЫХ МЕЗЕНХИМАЛЬНЫХ 
СТВОЛОВЫХ КЛЕТОК ПРИ ЛЕЧЕНИИ ЦИРРОЗА ПЕЧЕНИ, ОСЛОЖНЕННОГО ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Р.М.АГАЕВ, А.Г.ПОПАНДОПУЛО, Р.Э.ДЖАФАРЛИ 

OUR EXPERIENCE OF INTRAARTERIAL TRANSPLANTATION OF MULTYǧPATENT MESENCHYMAL STEM 
CELLS AT TREATING OF HEPATOCIRRHOSIS COMPLICATED BY PORTAL HYPERTENSION  

R.M.AGAEV, A..G.POPANDOPULO, R.E.DJAFARLI 

Азербайджанский медицинский университет, Баку, Азербайджан, Международный центр биотехнологий 
«Biostem» Института неотложной и восстановительной хирургии им. В.К.Гусака (НАМН),  Донецк, Украина

Проанализированы результаты разработанного способа катетеризации общей печеночной артерии, 
используемого для трансплантации стволовых клеток при цирротическом поражении печени. Пред-
ложенный метод позволяет доставлять стволовые клетки в печень интраартериально, более эффек-
тивно, чем внутрипортальный способ трансплантации стволовых клеток для стимулирования реге-
нерации пораженной паренхимы печени.   Описанная методика после успешного эксперимента была 
использована при лечении 2 больных с циррозом печени, осложненным портальной гипертензией. 
Ключевые слова: цирроз печени, портальная гипертензия, стволовые клетки, трансплантация.

The results of worked-out ways of catheterization of general hepatic artery used for transplantation  of stem 
sells at cirothic demage of liver have been analyzed. The offered method allows to deliver stem sells into the 
liver by intraarterial way more effective than intra-portal  type of transplantation of stem sells for stimulating 
of regeneration of damaged liver parenchyma.  A described method after successful experiment has been 
used at treating 2 patients with hepatocirrhosis complicated by portal hypertension.  
Key-words: hepatocirrhosis, portal hypertension, stem sells, transplantation. 

В последние годы ведется активный поиск эффек-
тивных и доступных способов лечения цирроза пе-
чени (ЦП) и портальной гипертензии (ПГ), которые 
являются одной из актуальных проблем абдоминаль-
ной хирургии [4,5]. До настоящего времени ведущей 
в лечении ЦП и ПГ была поддерживающая терапия, 
направленная на стимуляцию регенерации печени и 
профилактику осложнений [8]. Однако большинство 
используемых медикаментозных способов коррекции 
малоэффективны, болезнь прогрессирует, вероятность 
возникновения летального исхода возрастает [5]. 

Известно много способов оперативной коррек-
ции при ЦП в том числе  различные виды наложения 
портокавальных сосудистых анастомозов, вмеша-
тельства на варикозно расширенных венах пищево-
да (ВРВП), с успехом применяются малоинвазивные 
методы (рентгеноэндоваскулярная хирургия, эндо-
скопическое склерозирование и лигирование ВРВП) 
[6].  В настоящее время сравнительно радикальным 
методом лечения больных с ЦП и ПГ считается пере-
садка печени [6]. Однако в ближайшие десятилетия 
рассчитывать на серийную трансплантацию печени 
при цирротическом ее поражении в востребованных 
объемах не приходится. Причина а этого дефицита до-
норских органов высокая стоимость операции, значи-
тельный риск развития послеоперационных осложне-
ний со стороны как донора, так и реципиента.

В последние годы ученые сообщает об исполь-
зовании при лечении ЦП и ПГ различных видов 
стволовых клеток [4,2]. Экспериментальными и 
клиническими исследованиями была доказана их 
эффективность в восстановлении функции печени и 
активации регенерации паренхимы при различных 

ее поражениях  [5].
Для трансплантации стволовых клеток при на-

личии цирроза печени предложен ряд методик [2]. 
В эксперименте проводилась сравнительная оценка 
эффективности интраартериальной транспланта-
ции стволовых клеток (при лечении цирроза пече-
ни) и других методов введения (внутривенное, вну-
трипортальное). Авторы наблюдали значительное 
усиление регенерации в периваскулярной зоне па-
ренхимы печени при интраартериальном введении 
полученных стволовых клеток [4,5].  

Однако, несмотря на преимущества указанного 
метода трансплантации, использование его огра-
ничено вследствие развития большого количества 
осложнений (кровотечение или тромбоз при интра-
операционном пункционном введении в общую пе-
ченочную артерию), а также отсутствия  во многих 
клиниках оборудования для ангиографии (с целью 
введения стволовых клеток в общую печеночную 
артерию эндоваскулярно через бедренную артерию).  

Цель. Оценка действия разработанного в экс-
перименте способа интраартериальной трансплан-
тации стволовых клеток на состояние печеночной 
гемодинамики, а также предупреждение прогресси-
рования цирроза печени.  

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Нами разработан в эксперименте и внедрен в 

клинику способ катетеризации печеночной артерии 
для трансплантации стволовых клеток при лечении 
больного ЦП и ПГ (клиническое наблюдение). 

Катетеризацию собственной печеночной артерии 
осуществляли под общей анестезией лапаротомией. 
Производили верхнее срединную минилапаротомию. 
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На первом этапе выделяли правую желудочно-саль-
никовую артерию с последующей ее мобилизацией 
с лигированием пристеночных сосудов. Рассечением 
стенки мобилизованной артерии вскрывали просвет 
сосуда и вводили в нее специальный катетер. 

Для катетеризации использовали полихлорви-
ниловый катетер, применяемый для эпидуральной 
анестезии (№16-17), преимуществом которого явля-
ется его длина (1 м)  и сравнительно малый наруж-
ный диаметр, который составляет 1-1,2 мм.

Катетер из правой желудочно-сальниковой ар-
терии (а. gastrica omentalis dexter) проводили че-
рез желудочно-двенадцатиперстную артерию (а. 
gastroduodenalis) в собственную печеночную арте-
рию (a.hepatica propria). Наличие катетера в соб-
ственной печеночной артерии контролировали 
пальпаторно. Длина введенного катетера 9-11 см. 
Катетер фиксировали в правой желудочно-сальни-
ковой артерии области культи посредством двух 
узловых лигатур. На последующем этапе операции 
в круглой связке печени бужированием последней 
формировали тоннель в продольном направлении, 
осуществляя реканализацию пупочной вены.  

Через сформированный тоннель конец мобили-
зованной правой желудочно-сальниковой артерии с 
введенным в нее катетером выводили на переднюю 
брюшную стенку. Выведенный  на переднюю брюш-
ную стенку катетер фиксировали к коже, после чего 
лапаротомную рану зашивали послойно. 

Выведение катетера на переднюю брюшную 
стенку посредством  круглой связки печени имеет 
ряд преимуществ: 

– обеспечивает возможность безопасного удале-
ния катетера (после завершения сеансов трансплан-
тации СК) без повторной операции;

– методика является сравнительно безопасным 
способом интраартериальной трансплантации пред-
варительно подготовленной культуры аутологиче-
ских СК в общую печеночную артерию, риск разви-
тия кровотечения при котором минимален;

– возможность повторения сеансов транспланта-
ции СК.

Первую трансплантацию стволовых клеток по-
средством катетера осуществляли во время опера-
ции. Второй и третий сеанс проводили на 8-е сутки 
после операции, после чего катетер извлекали. 

Для трансплантации использовали аутологиче-
ские мезенхимальные мультипотентные стромаль-
ные клетки (АММСК) (20 – 40 млн в 2,0 – 5 мл), кото-
рые предварительно выделяли из пунктата костного 
мозга пациента [1]. После введения культуры кате-
тер повторно промывали физиологическим раство-
ром. 

Культуру АММСК человека предварительно вы-
деляли из костного мозга, полученного при пункции 
крыла подвздошной кости (за 2 месяца до транс-
плантации АММСК). Аспират костного мозга разбав-
ляли раствором Хэнкса (Биолот, Россия) в соотноше-
нии 1:2/5. В центрифужные пробирки емкостью 50 
мл наливали градиент плотности Histopaque 1077 
(Sigma, США) из расчёта 1 мл градиента на 1 мл кост-
ного мозга. Аккуратно наслаивали разбавленный 

костный мозг на градиент. Затем центрифугирова-
ли пробирку при комнатной температуре в режиме 
1800-2000 об/мин в течение 30-40 мин. Клетки ин-
терфазы, содержащей МСК, собирали в центрифуж-
ную пробирку объемом 15 мл с небольшим количе-
ством раствора Хэнкса, взвесь ресуспендировали. 
Центрифугировали пробирку при 800-1000 об/мин в 
течение 8-10 мин. Сливали надосадок, ресуспендиро-
вали осадок в растворе Хэнкса и дважды повторяли 
центрифугирование. Затем осадок смешивали с ро-
стовой средой, содержащей DMEM/F12 (Sigma, США), 
20% ЭТС (Биолот, Россия) и митогены. После этого 
взвесь высевали в пластиковые флаконы площадью 
75 см2 (Nuclon, США) плотностью 1-2 x 105 /см2 и 
которые помещали в углекислотный инкубатор на 
трое суток (370С; 5% СО2). Затем среду меняли, па-
раллельно удаляя не прикрепившиеся (гемопоэтиче-
ские) клетки. В последующем замену среды осущест-
вляли каждые 2 дня [1].

Для идентификации и характеристики клеточных 
линий мезенхимальных стволовых клеток учитыва-
ли основные критерии, рекомендованные Между-
народным обществом клеточных технологий (ISCT) 
в 2006 году, которые использованы в нашей работе 
[5]. Среди них: а) способность стволовых клеток к 
адгезии к пластику в стандартных условиях культи-
вирования; б) наличие более чем у 95% клеточных 
элементов позитивных маркеров СD105 (эндоглин),  
CD73 (экто-5′-нуклеотидаза) и CD90 (антиген тимо-
цитов 1); в) наличие не более чем у 2% клеток нега-
тивных маркеров CD45, CD34, CD14 или CD11b, CD79? 
или CD19, HLA-DR; г) способность клеточной линии 
к in vitro дифференцировке остеобласты и адипоци-
ты. Срок культивации АММСК 42 дня.

Как было отмечено ранее, с целью оценки эффек-
тивности использования в клинической практике 
пациенту с ЦП и ПГ было предложена методика ин-
траартериальной трансплантации АММСК. Предва-
рительно пациент был ознакомлен с планируемой 
методикой трансплантации, возможными побочны-
ми эффектами, осложнениями и др. В последующем 
пациента давал свое согласие в  письменной форме.  

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ
Пациент А.А., 46 лет. Считает себя больным с 

8.10.2010. Больной в эти сроки был госпитализи-
рован вследствие развития желудочно-кишечного 
кровотечения из варикозно-расширенных вен пище-
вода. Маркеры вирусных гепатитов и цитомегалови-
русной инфекции были отрицательными. У больного 
был диагностирован ЦП с синдромом портальной 
гипертензии алкогольной этиологии. Интенсивные 
реанимационные мероприятия оказались эффек-
тивными, кровотечение удалось остановить консер-
вативными мероприятиями. Больного выписали с 
улучшением на амбулаторное лечение.

В 10.09.2011 г. (приблизительно через год) боль-
ной  был повторно госпитализирован и обследован в 
том же лечебном учреждении. При эзофагогастроду-
оденоскопии выявлено варикозное расширение вен 
пищевода III ст. 13.09.2011 г. после предварительной 
подготовки на варикозно расширенные вены ниж-
ней трети пищевода и кардиального отдела желудка 
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были наложены «кольца», после чего больной был 
выписан домой в удовлетворительном состоянии. 
В течение 2-х лет с момента первого эпизода желу-
дочно-кишечного кровотечения рецидивов не было. 
Однако, несмотря на проводимое лечение, у больно-
го сохранялось варикозное расширение вен пищево-
да II ст. По данным контрольных УЗИ, а также био-
химических тестов отмечалось  прогрессирование 
диффузных изменений паренхимы печени.

14.10.2013 г. в лаборатории «BIO STEM» Институ-
та неотложной хирургии им. В.К.Гусака АМН Украи-
ны г.Донецка был произведен забор костного моз-
га для выделения аутологичных мезенхимальных 
мультипотентных стромальных стволовых клеток. 
8.12.2013 и 16.12.2013 г. в условиях 1-го хирургиче-
ского отделения ОДКБ г.Донецка произведена интра-
артериальная трансплантация АММСК по вышеука-
занной методике.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Для оценки эффективности интраартериальной 

трансплантации АММСК  пациента обследовали до 
операции и после трансплантации в динамике ле-
чения. Больному проводили клинические анализы 
крови и мочи, биохимических показателей крови, 
ультразвуковую и допплерографическую оценку 
кровотока в сосудах портальной системы. Определя-
ли показатели кровотока по воротной, печеночным, 
селезеночной венам, а также печеночной и селезе-
ночной артериям. Изучали максимальную, среднюю 
и минимальную скорости, индекс резистентности 
в общей печеночной артерии, величину объемного 
кровотока и ряд других показателей.

В послеоперационном периоде регулярно осма-

тривалась рана пациента, а также область наложен-
ной фистулы на предмет наличия кровотечения. При 
появлении каких-либо жалоб проводили внеочеред-
ные осмотры, а при необходимости и обследование. 

Уже в ближайшие недели после операции боль-
ной отмечал улучшение общего самочувствия, 
уменьшение явлений слабости, недомогания. Цвет 
кожных покровов заметно востанавливался, наблю-
далась прибавку массы тела.

После выписки из стационара после интраарте-
риальной трансплантации АММСК больного наблю-
дали в течение года. В течение всего периода наблю-
дения у больного отмечалась допустимая активность 
трансаминаз (АЛТ, АСТ). Несмотря на нормальное  
содержание общего билирубина, долгое время сохра-
нялся сравнительно высокий уровень прямой фрак-
ции билирубина (в пределах 1,1 – 5,6 мкмоль/л).

Наличие у больного цирроза печени с синдромом 
ПГ стало причиной осуществления в динамике на-
блюдения ультразвукового допплеровского исследо-
вания (УЗДИ) в А- и Б-режиме. При сравнении резуль-
татов контрольных ультразвуковых исследований 
у пациента в динамике лечения АММСК отмечены 
выраженные положительные изменения (рис.1). На 
изображенияx, полученных при ультразвуковом ис-
следовании, можно наблюдать состояние желчного 
пузыря и паренхимы печени в области ворот непо-
средственно перед трансплантацией АССК (рис. 1а),  
а также спустя 1 (рис. 1б), 3  (рис. 1в) и 6 месяцев 
(рис.1г) после лечения. В сравнении с  предшеству-
ющим трансплантации исследованием отмечалось 
частичное уменьшение  интенсивности  фиброза  и  в  
области  ворот  печени, а  также вокруг ложа желчно-

Рис 1. Состояние печени при ультразвуковом исследовании в динамике лечения.

Р.М.Агаев, А.Г.Попандопуло, Р.Э.Джафарли
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го пузыря. Кроме того, за счет соединительноткан-
ного компонента заметно уменьшилась эхогенность 
паренхимы печени в указанном сегменте печени.
Результаты УЗИ-допплер исследования (рис.2) по-
казали также сужение диаметра v.portae (на 2 мм в 
сравнении с нормой, р≤0,01). Увеличение диаметра 
селезеночной вены сохранялись и в эти сроки. Важ-
ным диагностическим моментом явилось обнаруже-
ние увеличения в ближайшем периоде  (через 1 мес.) 
после трансплантации АММСК увеличение диаметра 
основного ствола общей печеночной артерии на 2 
мм (р≤0,001). Это обстоятельство свидетельствует 
о артериализации и активизации кровообращения в 
печени, что совпало с литературными данными [7]. 

Для исследования гемодинамики печени мы с по-
мощью ультразвукового допплеровского исследова-
ния также изучали максимальную,  среднюю  и  ми-
нимальную  линейную скорости  кровотока  в общей 
печеночной артерии, индекс резистентности, а также 
объемного кровотока в последней [3].  Как известно 
у больных с ЦП с наличием синдрома ПГ наблюдает-
ся гепатофугальный тип кровотока по воротной вене 
[7]. Наше исследование не показало патологического 
его направления. 

До трансплантации АММСК  показатель индекса 
резистентности (ИР) печеночной артерии у больно-
го повышен до 0,76-0,62 (n = 0,58-0,72), что характер-
но для ЦП и связано с увеличением сопротивления 
паренхимы органа кровотоку в нем. Через 2 месяца 
после осуществления интраартериальной транс-
плантации АММСК  ИР печеночной артерии соответ-
ствовал норме (0,63-0,68). 

Сравнительная оценка  показателей линейного 
и объемного кровотока на различных сосудах до и 
после трансплантации АММСК показала, что мак-

Рис. 2. Допплерографическая оценка показателя кровотока в общей печеночной артерии через месяц после конеч-
ного  сеанса трансплантации АММСК.

симальная линейная скорость кровотока (МЛСК) в 
портальной вене в послеоперационном периоде уве-
личивалась. 

МЛСК до трансплантации АММСК у больного с ЦП 
и ПГ составила 8,2 см/с, что было ниже среднего по-
казателя нормы (11,4±2,2 см/с) на 28,1% (р≤0,001). 
Через 3 месяца после трансплантации АММСК МЛСК 
соответствовала нижней границе нормы (9,1-14,6 
см/с) 10,8±2,3 см/с.

Таким образом, описанный способ катетеризации 
общей печеночной артерии является эффективным 
способом, не требующим использования дорогостоя-
щего оборудования. Способ позволяет осуществлять 
трасплантацию АММСК неоднократно при мини-
мальном  риске развития осложнений (кровотече-
ния, тромбоэмболические осложнения). 

Как показали наши исследования, в динамике ле-
чения больного с ЦП и ПГ внутриартериальное вве-
дение АММСК сопровождалось усилением регенера-
ции в печеночной паренхиме, что подтверждалось 
гемодинамическими показателями печеночного 
кровотока. 

Полученные нами данные позволяют рекомендо-
вать использование предложенного способа катете-
ризации общей печеночной артерии для осуществле-
ния интраартериальной трансплантации стволовых 
клеток при лечении цирроза печени, осложненного 
портальной гипертензией.
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ПОРТАЛ ГИПЕРТЕНЗИЯ БИЛАН АСОРАТЛАНГАН ЖИГАР ЦИРРОЗИНИ ДАВОЛАШДА 
МУЛЬТИПОТЕНТ МЕЗЕНХИМАЛ ЎЗАК ҲУЖАЙРАЛАРНИ ИНТРААРТЕРИАЛ ТРАНСПЛАНТАЦИЯСИ 

БЎЙИЧА БИЗНИНГ ТАЖРИБАМИЗ
Р.М.Агаев, А.Г.Попандопуло, Р.Э.Джафарли

Озарбайжон тиббиёт университети, Баку, Озарбайжон, 
В.К.Гусаков номли Шошилинч ва тикловчи хирургия институтининг 

«Biostem» биотехнологиялар халқаро маркази, Донецк, Украина

Жигарнинг цирротик шикастланишларида ўзак ҳужайраларнинг трансплантациясида қўлланиладиган уму-
мий жигар артериясини катетерлашнинг ишлаб чиқилган усулни қўллаш натижалари таҳлил қилинган. Ши-
кастланган жигар паренхимасининг регенерациясини кучайтиришда ушбу усул ўзак ҳужайраларни жигарга ин-
траартериал боришини таъминлаб, ўзак ҳужайраларни портал вена орқали трансплантация қилишга нисбатан 
самаралироқ эканлиги кўрсатилган. Муваффақиятли тажрибалардан сўнг таклиф қилинаётган ушбу усул пор-
тал гипертензия билан асоратланган жигар циррози бор 2 беморда қўлланилган.
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ПЕРВЫЙ ОПЫТ СИМУЛЬТАННОЙ КАРОТИДНОЙ ЭНДАРТЕРЭКТОМИИ И АОРТОКОРОНАРНОГО 
ШУНТИРОВАНИЯ НА РАБОТАЮЩЕМ СЕРДЦЕ

М.А.ОБЕЙД, А.А.АБДУРАХМАНОВ, Б.П.ХАМИДОВ, Р.А.АХМЕДОВ,  У.Ш.ГАНИЕВ, Н.М.СУЛТАНОВ 

THE FIRST EXPERIENCE OF SIMULTANEOUS CAROTID ENDARTERECTOMY  AND AORTOCORONARY BYPASS 
ON THE WORKING HEART

M.A.OBEYD, A.A.ABDURAKHMANOV, B.P.KHAMIDOV, R.A.AKHMEDOV, U.SH.GANIEV, N.M.SULTANOV

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Описан первый случай операции симультанной каротидной эндартерэктомии и аортокоронарного 
шунтирования у больной 65 лет с поражением как коронарных, так и сонных артерий. Частота соче-
танного поражения сонных и коронарных артерий возрастает с 3,8% среди пациентов моложе 60 лет 
до 11,3% у лиц старше 60 лет, в связи с чем выбор тактики хирургического лечения при этой патоло-
гии сохраняет свою актуальность. 
Ключевые слова: аортокоронарное шунтирование, каротидная эндартерэктомия, симультанные операции.

The first case of simultaneous carotid endarterectomy  and aortocoronary bypass in patient of 65 years with 
the lesion of both coronary and carotid arteries has been described. The frequency of combined lesion of 
coronary and carotid arteries increases from 3,8% among patients elder 60 years, younger 60 years – up to 
11,3%  and due to that choice of surgical tactics at such pathology remains actual. 
Keywords: CABG, carotid endarterectomy, simultaneous operations.

Заболевания сердечно-сосудистой системы, ко-
торые остаются одним из самых сложных разделов 
хирургии, особенно кардиохирургии, требуют вне-
дрения и использования современных технологий. 
Наиболее актуальной социально-медицинской и 
экономической проблемой является ишемическая 
болезнь сердца (ИБС), распространенная во всем 
мире. В цивилизованных странах на долю ИБС при-
ходится примерно одна треть всех смертей. Важный 
аспект этой проблемы-мультифокальное поражение 
атеросклеротическим процессом различных бассей-
нов кровообращения. По сообщениям разных авто-
ров, частота сочетанного поражения каротидных и 
коронарных артерий (КА) колеблется от 6 до 20,5%. 
Так, по данным C.W.Akins и соавт. [3], у 8,7% паци-
ентов, обследованных неинвазивными методами, 
было выявлено сопутствующее поражение сосудов 
каротидного бассейна, приведшее к стенозу сонных 
артерий (СА) более чем на 75%. Частота поражения 
возрастает с 3,8% среди пациентов моложе 60 лет 
до 11,3% у пациентов старше 60 лет. По сообщени-
ям R.C.Darling и соавт. [9], среди пациентов старше 
65 лет у 17% выявлен стеноз каротидных артерий 
более 50% и  у 5,9% более 80%. По мнению авторов, 
факторами риска мультифокального поражения яв-
ляются женский пол, наличие периферического ате-
росклероза, транзиторных ишемических атак (ТИА) 
или нарушения мозгового кровообращения в анам-
незе, курение и поражение ствола левой коронарной 
артерии (ЛКА).

Если диагностика данной патологии является 
рутинной и основывается на выявлении стенозов 
путем неинвазивных и инвазивных методов обсле-
дования, то хирургическое лечение сочетанного по-
ражения каротидных и коронарных артерий до сих 
пор вызывает споры. К лечению сочетанных пора-
жений каротидного и коронарного русла существу-

ет, так называемый этапный подход, когда  сначала 
производится, каротидная эндартерэктомия (КЭЭ), 
затем аортокоронарное шунтирование (АКШ); ре-
версированный этапный подход – сначала АКШ, за-
тем КЭЭ. Выбор последовательности этапов зависит 
от выраженности поражения того или иного русла: 
так, при преобладании каротидного стеноза первым 
этапом производится КЭЭ, затем АКШ, при преобла-
дании коронарной патологии и бессимптомном те-
чении каротидного стеноза первым этапом произво-
дят АКШ, затем КЭЭ [4,7]. 

Одним из основных путей лечения данной кате-
гории больных является хирургия с использованием 
современных и высокотехнологических операций. 
Традиционное АКШ выполняется в условиях искус-
ственного кровообращения (ИК), которое даже в на-
стоящее время все еще несет в себе ряд отрицатель-
ных воздействий на организм. Некоторые авторы 
считают, что одним из таких воздействий является 
системная воспалительная реакция организма в от-
вет на ИК. Проведение операции без применения ис-
кусственного кровообращения снижает риск разви-
тия системного воспалительного ответа, воздушной 
и материальной эмболии, что положительно сказы-
вается на непосредственных результатах операции и 
ускоряет реабилитацию больных.

В 1972 году V.M.Bernhardt и соавт. [5] впервые вы-
полнили одномоментную КЭЭ и АКШ у 15 больных с 
сочетанным поражением каротидных и коронарных 
артерий.  Результаты симультантных и этапных вме-
шательств остаются разноречивыми, что в первую 
очередь связано с отсутствием рандомизированных 
исследований. Так, некоторые сторонники этапного 
подхода обращают внимание на высокую частоту 
осложнений после симультантных операций (6). По 
данным метаанализа, проведенного М.А.Boerger и 
соавт. [6], частота инсульта при этапном подходе со-
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ставила 3,5%, тогда как при симультантном – 5,4%. 
По мнению некоторых авторов [1,2,8], такие данные 
получены потому, что анализировались результаты 
не рандомизированных исследований. Так, другие 
специалисты [8,10,12] приводят другие цифры ре-
зультаты симультантных вмешательств: количество 
инсультов составляет 2,8% после реверсированного 
этапного лечения – 14%. Было показано также, что 
пациенты при одномоментных вмешательствах на 
сонных и КА имеют более высокий риск, а на резуль-
таты хирургического лечения больше влияют факто-
ры риска, чем симультанная операция на СА [1,2].

Таким образом, проблема выбора тактики хи-
рургического лечения при сочетанных поражениях 
каротидных и коронарных артерий сохраняет свою 
высокую актуальность.

Цель. Описание случая симультантной операции 
по восстановлению проходимости сосудов каротид-
ного и коронарного бассейнов на работающем серд-
це.

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЯ
Больная А., 65 лет, поступила в отделение экс-

тренной сердечно-сосудистой хирургии РНЦЭМП 
15.01.2014 г. с жалобами на боли за грудиной при ми-
нимальной физической нагрузке, чувство нехватки 
воздуха, общую резкую слабость. 

Из анамнеза: страдает гипертонической болез-
нью (ГБ) на протяжении нескольких лет. Максималь-
ное АД до 220/120 мм рт. ст. В 2009 и 2011 гг. дважды 
перенесла острое нарушение мозгового кровообра-
щения (ОНМК) в бассейне левой каротидной артерии. 
В ноябре 2013 г. перенесла острый инфаркт инфаркт 
миокарда (ОИМ). В связи с ухудшением состояния 
обратилась в клинику ТМА, где 07.01.2014 г. была 
проведена ангиография с контрастированием коро-
нарных и каротидных артерий: стеноз ПМЖА, ОВ и 
ВТК. Окклюзия ПКА. Стенозы ОСА НСА справа, стеноз 
бифуркации ОСА. Однако учитывая выявленное при 
обследовании поражение коронарных сосудов, боль-
ной было рекомендовано АКШ (реверсированный 
этапный подход). Больная была госпитализирована 
в отделение сосудистой хирургии и микрохирургии 
с кардиохирургией в РНЦЭМП.  Со слов больной рос-
ла и развивалась  в удовлетворительных жилищно-
бытовых  условиях, соответственно возрасту. Другие 
перенесенные заболевания инфекционного характе-
ра, туберкулез, гепатит и контакт с инфекционными 
больными отрицает. Наследственность отрицает, 
вредных привычек нет. Лекарственной аллергии нет. 

Объективно: общее состояние  средней тяжести, 
сознание ясное. Положение активное. Кожные по-
кровы чистые. Больная удовлетворительного пи-
тания. Периферические лимфоузлы не увеличены, 
костно-мышечная система без деформации.  Отеков 
на ногах нет. Пульсация сосудов на всех точках от-
четливая. Грудная клетка  цилиндрической формы, 
симметрична, при пальпации безболезненна. Пер-
куторно легочной звук, аускультативно в легких 
ослабленное везикулярное дыхание, в нижних отде-
лах единичные мелкопузырчатые влажные хрипы.  
Тоны сердца приглушены, ритмичны. Пульс 72  уд.в 
мин. АД 130/80 мм рт.ст. Язык  влажный, обложен 

белым налетом. Живот мягкий, безболезненный. 
Печень, селезенка не пальпируются. Стул  регуляр-
ный.  Область почек б/о. Симптом поколачивания 
отрицательный с 2-х сторон. Мочеиспускание без-
болезненное. 

Общеклинические и биохимические показатели 
крови были без патологических отклонений.

Из-за частых приступов стенокардии у больной 
неоднократно определяли ферменты некроза мио-
карда: КФК МВ 20.01.14 – 28 ед/л; 22.01.14 – 88 ед/л; 
23.01.14 – 17.1 ед/л;

ЭКГ:  РСП с ЧСС 75 в мин. ПБПНПГ. НКК по верху-
шечной области ЛЖ. 

ЭГДФС: рефлюкс-эзофагит. Хронический гастрит. 
Постъязвенный рубец луковицы двенадцатиперст-
ной кишки без деформаций просвета. 

УЗИ МПС: киста правой почки.
Рентгеноскопия ОГК: склероз дуги аорты. 
УЗИ ОБП: Поликистоз печени. 
ЭхоКГ от 25/01/14 г:  КДР – 5,13; КСР – 3,58; КДО – 

126 мл; КСО 54 мл; УО – 72 мл; ФВ  – 57%. 
Цветное дуплексное сканирование: справа стеноз 

бифуркации до 44% по диаметру с переходом в ВСА 
со стенозом последней до 37% по диаметру, в ОСА по 
передней стенке бляшка, стенозирующая просвет до 
60% по диаметру. Слева стеноз бифуркации до 47% 
с переходом в устье ВСА, АСБ гиперэхогенные плот-
ные, стабильные. Справа АСБ гипоэхогенная с участ-
ками уплотнения трапециевидной формы с гладкой 
поверхностью.

Повторная ЦДС от 04.02.14: атеросклероз обе-
их ОСА по задней стенке у бифуркации справа ОСА- 
42,4%, ВСА – 38%; слева ОСА – 50%, ВСА – 49%.

Коронарная ангиография от 07.01.14 г. (рис. 1). 
Церебральная ангиография от 07.01.14 г. (рис. 2.) 
Больная осмотрена сосудистым хирургом. Учиты-

вая жалобы больной и анамнез заболевания, данные 
объективного осмотра, гемодинамическое мультифо-
кальное поражение коронарных артерий и сонных ар-
терий преимущественно слева, наличие ежедневных 
стенокардитических приступов, отрицательную дина-
мику по ЭКГ, высокий риск ОИМ и ОНМК по ишемиче-
скому типу, принято решение произвести одномомент-
ную коррекцию стеноза сонных артерий (каротидная 
эндартерэктомия слева) и АКШ (4 шунта) в условиях 
работающего сердца по жизненным показаниям. 

07.02.14.  Симультанная резекция и редрессация 
ВСА, эверсионная каротидная эндартерэктомия сле-
ва и аортокоронарное шунтирование 4 – шунта (Ао 
– ПМЖА; Ао – ЗМЖВ (ЛКА); Ао – АИ – ОВ) на работаю-
щем сердце «off – pump».

Под эндотрахеальным наркозом отдельным раз-
резом в н/3 правого и левого бедра последовательно 
выделены и произведен аутозабор аутовен диаме-
тром права 4-5 мм длиной до 12 см; слева диаметром 
до 6 мм длиной до 22 см, послеоперационные раны 
ушиты послойно, наглухо. Одномоментно разрезом 
параллельно левой кивательной мышце обеспечен 
доступ к левой общей сонной артерии, выделены вну-
тренняя сонная и наружная сонная артерии взяты на 
резиновые держалки. В проекции бифуркации ОСА 
пальпируется плотная атеросклеротическая бляшка, 

М.А.Обейд, А.А.Абдурахманов, Б.П.Хамидов, Р.А.Ахмедов,  У.Ш.Ганиев, Н.М.Султанов 
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Рис. 1. Стенозы ПМЖА, ОВ и ВТК. Окклюзия ПКА (стрелки). Рис. 2. Стеноз ОСА, НСА справа гемодинами-
чески незначимый, стеноз бифуркации ОСА 
слева 70%.

заполняющая собой просвет каротидной артерии, 
продолжающаяся во внутреннюю сонную артерию. 
Наружная, внутренняя и общая сонная артерии пе-
режаты, внутренняя сонная артерия пересечена у 
бифуркации, произведена эверсионная каротидная 
эндартерэктомия с последующей редрессацией ВСА 
обвивным швом пролен 6/0 (рис. 3).

После завершения сосудистого этапа и ушивания 
раны на шее произведена срединная стернотомия. 
Вскрыт перикард, сердце увеличено за счет левых 
отделов. На боковом отжатии аорты нитью пролен 
6/0 сформировано три проксимальных аутовеноз-
но-аортальных анастомоза, пуск кровотока, анасто-
мозы герметичны. Далее поэтапно сформированы 
дистальные аутовенозно-коронарные анастомозы 
между аортой и ПМЖА; Ао – ЗМЖВ и секвенциально 
Ао – АИ с анастомозированием секвенциальной ауто-
вены с ОВ в ее дистальной трети для стабилизации 
сердца использовали простой «давящий стабилиза-
тор» (рис. 4).

Послеоперационный период протекал без ослож-
нений, раны зажили первичным натяжением. Произ-

Рис. 3. Этапы операции КЭЭ:  общий вид левых каротидных артерий (а); этап эверсионной каротидной эндартерэктомии (б); 
этап после восстановления целостности каротидных артерий (в).

 

 

 

ба в

ведено контрольное ЦДС (рис. 5.)
На ЭхоКГ от 10.02.14 г.: КДО – 123 мл; КСО 52 мл; 

УО – 71 мл; ФВ  – 57,6%, нарушений сократительной 
способности сердца не выявлено. Больная в удовлет-
ворительном состоянии выписана на 8-е стуки до-
мой под набюдение кардиолога и хирурга по месту 
жительства.

Таким образом, симультантный подход к лечению 
сочетанного поражения каротидного и коронарного 
бассейнов на работающем сердце является доста-
точно эффективным и безопасным методом, кото-
рый, несмотря на тяжелое сочетанное поражение 
и наличие сопутствующих заболеваний, позволяет 
получить хороший непосредственный результат, 
ускоряет выздоровление больного и сокращает про-
должительность лечения.
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Рис. 5. ЦДС  от 10.02.14г. Левая ВСА: просвет эхосво-
боден, кровоток ламинарный мах 76,4 см/с, справа 
стеноз бифуркации до 44% по диаметру с переходом в 
ВСА со стенозом последней до 37% по диаметру. 

СИМУЛЬТАН КАРОТИД ЭНДАРТЕРЭКТОМИЯ ВА 
ИШЛАЁТГАН ЮРАКДА БАЖАРИЛГАН АОРТОКОРОНАР ШУНТЛАШДАГИ БИРИНЧИ ТАЖРИБА

М.А.Обейд, А.А.Абдурахманов, Б.П.Хамидов, Р.А.Ахмедов,  У.Ш.Ганиев, Н.М.Султанов 
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Описан первой случай операции симультантной каротидной эндартерэктомии и аортокоронарного шунти-
рования у больной 65 лет с поражением как каронарных так и сонных артерий. Частота сочетанного поражения 
сонных и коронарных артерий возрастает с 3,8% среди пациентов моложе 60 лет до 11,3% у лиц старше 60 лет, в 
связи с чем выбор тактики хирургического лечения при этот патологии сохраняет свою актуальность. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ СЕНИЛЬНЫХ ПЕРЕЛОМОВ ШЕЙКИ БЕДРЕННОЙ КОСТИ

М.Ж.АЗИЗОВ, Ф.М.УСМОНОВ, С.М.САЛИЕВ 

TREATMENT RESULTS OF FEMORAL NECK SENILE  FRACTURES 

M.J.AZIZOV, F.M.USMONOV, S.M.SALIEV

Научно-исследовательский институт травматологии и ортопедии, Ташкентская медицинская академия

Лечение переломов шейки бедренной кости сложная задача. Главной задачей при оперативном лече-
ни этой категории больных является их ранняя активизация, которую может обтеспечить эндопроте-
зирование тазобедренного сустава. Эндопротезирование тазобедренного сустава однополюсными и 
тотальными эндопротезами у 153 больных с переломами шейки бедренной кости у большинства из 
них хорошие и отличные результаты, что свидетельствует об эффективности данного метода. 
Ключевые слова: шейка бедренной кости, переломы, эндопротезирование.

Treatment of femoral neck fractures is a complicated issue. The main task at operative treatment of such 
patients type is early activation of patient which can be supplied by endoprosthesis replacement of femoral 
hip.  Analysis of such replacement by unipolar  and total endoprosthesis in 153 patients showed that in the 
majority of patients we got good and excellent results. It is an evidence of the efϐiciency of such treatment type 
in patients with femoral neck fracture.s 
Key-words: femoral neck, fractures,  endoprosthesis replacement.

Остеосинтез компрессирующими устройствами 
при переломах шейки бедра со смещением костных 
отломков у молодых остается одним из основных 
методов лечения. В отличие от них, у больных стар-
ческого возраста роль остеосинтеза в лечении пере-
ломов шейки бедра остается спорной [9]. Лечение 
таких больных, особенно на фоне различных сопут-
ствующих заболеваний, представляет собой слож-
ную задачу и требует больших экономических затрат 
[1, 3, 4].

 При переломах шейки бедренной кости 33% 
больных, перенесших операции методом остеосинте-
за различными фиксаторами, подвергаются повтор-
ным хирургическим операциям из-за несращения 
костных отломков [7, 8]. 

Методом, дающим возможность быстро реабили-
тироваться после переломов и ложных суставов шей-
ки бедренной кости, особенно у больных пожилого и 
старческого возраста, является эндопротезирование 
тазобедренного сустава [2]. Этот метод хирургиче-
ского лечения позволяет избежать осложнений и по-
следствий различных методов остеосинтеза, умень-
шает сроки восстановления больных. Еще J. Charnley 
[6] в 1961 г. писал: «Вероятно, в будущем неотложную 
замену головки бедра эндопротезом после субкапи-
тальных переломов бедренной кости у старых боль-
ных будут штать остеосинтезу». После эндопротези-
рования тазобедренного сустава качество жизни и 
функция тазобедренного сустава становятся лучше, 
чем при применении различных металлоконструк-
ций [5, 10]. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Нами проанализированы результаты лечения 

153 больных в возрасте от 65 до 92 лет с перелома-
ми шейки бедренной кости, оперированных в от-
делении взрослой ортопедии НИИТО МЗ РУз. Всем 
больным имплантированы эндопротезы, в основном 
Остина-Мура. 

При выборе типа эндопротезирования учитыва-
ли соматическоме состояние и возраст пациентов. 
Так как хирургическая агрессия при эндопротези-
ровании однополюсными эндопротезами низкая, 
у больных с сопутствующими заболеваниями мы 
применяли однополюсные эндопротезы. Из-за выра-
женного артроза вертлужной части тазобедренного 
сустава у 23 больных использованы тотальные эндо-
протезы. У всех больных операции осуществлялись 
переднебоковым доступом Хардинга. Проводилась 
профилактика тромбоэмболических осложнений, на-
значалась антибиотикотерапия, которая включала 
введение антибиотиков во время и после операции. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
У большинства больных раны зажими первичным 

натяжением, у 2 вторичным натяжением. На следую-
щий день после операции пациентам разрешалось са-
диться в кровати, делать различные упражнения для 
профилактики застойной пневмонии, производилась 
также профилактика пролежней. Ходьба с помощью 
костылей или ходунков в зависимости от состояния 
больного разрешалась на 3-4-е сутки. Постепенную на-
грузку на оперированную конечность давали через ме-
сяц после операции. 

Результаты лечения прослежены в течение года. 
Функции оперированного тазобедренного сустава 
оценивали по шкале Харриса. 

У 61 (39,9%) больного получены отличные, у 78 
(50,9%) хорошие, у 11 (7,2%) удовлетворительные, у 
3 (1,9) плохие результаты. 

Отличными результаты считали в тех случаях, 
когда больных не испытывали боли или она носила 
случайный характер, отсутствовала хромота, ходили 
в основном без поддержки, могли ходить на неогра-
ниченную дистанцию, могли сидеть комфортно, объ-
ем движений в оперированном тазобедренном суста-
ве был в норме. 

Хорошими считали результаты, если больные по 
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Рис. 1. Больная А., 1940 г.р., диагноз перелом шейки бедренной кости со смещением костных отломков (а), произведено однопо-
люсное эндопротезирование тазобедренного сустава эндопротезом Остина-Мура (б). Результат через два года (в). Оценка по 
шкале Харриса составила 92 балла (отличный результат). 

шкале Харриса имели умеренные боли, имелась лег-
кая хромота, некоторые пользовались палочкой при 
длительной ходьбе, могли сидеть комфортно, объем 
движений в тазобедренном суставе был в пределах 
нормы.

Удовлетворительные результаты были в ос-
новном у больных преклонного возраста, которые 
имели сопутствующие заболевания со стороны сер-
дечно-сосудистой системы, такие как атеросклероз, 
гипертоническая болезнь, постинфарктный карди-
осклероз и т.д. Эти заболевания осложняли состо-
яние больных, которые находились на постельном 
режиме до эндопротезирования, вследствие чего 
отмечались гипотрофия мышц, сосудистые наруше-
ния нижних конечностей. Плохой результат: боли от 
легких до сильных, которые купировались анальге-
тиками, причем боли отмечались у многих больных 
преклонного возраста. Необходимо отметить, что 
вынужденный постельный режим после переломов 
шейки бедренной кости отрицательно влияет на по-

Рис. 2. Больная С. , 1927 г.р., диагноз перелом шейки правой бедренной кости. Произведено тотальное эндопротезирование право-
го тазобедренного сустава эндопротезом Депью. Оценка по шкале Харриса составила 80 баллов (хороший результат). Ходит с 
помощью палочки. Рентгенограмма больной до операции (а); рентгенограмма после операции (б); результат через 2 года после 
операции (в).

ходку больных после операции: можно сказать, что 
пациентов приходилось заново «обучать ходьбе». 

Таким образом, наш опыт показывает, что при пе-
реломах и ложных суставах шейки бедренной кости, 
особенно у лиц пожилого и старческого возраста, эн-
допротезирование тазобедренного сустава является 
методом выбора. Эндопротезирование позволяет на-
гружать пораженную конечность в ранние сроки по-
сле операции, что укорачивает сроки реабилитации, 
позволяя избежать усугубления сопутствующих за-
болеваний со стороны внутренних органов, улучша-
ет качество жизни больных.
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Результаты лечения сенильных переломов шейки бедренной кости

CОН СУЯГИ БЎЙИНЧАСИНИНГ СЕНИЛ СИНИШЛАРИНИ ДАВОЛАШ НАТИЖАЛАРИ
М.Ж.Азизов, Ф.М.Усмонов, С.М.Салиев

Травматология ва ортопедия илмий-текшириш институти, Тошкент медицина академияси

Сон суяги бўйинчаси синишларини даволаш травматолог-ортопедлар учун мураккаб вазифадир. Бу гуруҳ 
беморларни оператив даволашда асосий вазифалардан бири беморларни эрта активлаштириш ҳисобланади, бу 
эса чаноқ-сон бўғимини эндопротезлаш орқали амалга оширилади. Мақолада сон суяги бўйинчаси синишлари 
содир бўлган 153 та беморларнинг бир қутбли ва тотал эндопротезлаш натижалари келтирилган. Эндопротез-
лашдан сўнг чаноқ-сон бўғими функцияси Харрис шкаласи билан баҳоланган. Кўпчилик беморларда яхши ва 
аъло даволаш натижалари олинган, бу сон суяги бўйинчаси синган беморларда ушбу даволаш усули самарали 
эканини кўрсатади. 
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СЛУЧАЙ УСПЕШНОГО ВЫПОЛНЕНИЯ ВОССТАНОВИТЕЛЬНОЙ ОПЕРАЦИИ 
ПРИ НЕПОЛНОЙ ТРАВМАТИЧЕСКОЙ АМПУТАЦИИ ВЕРХНЕЙ КОНЕЧНОСТИ

О.Н.НИЗОВ, Т.Р.МИНАЕВ, Р.А.АХМЕДОВ, А.А.ЮЛДАШЕВ, Д.А.ХУДАЙНАЗАРОВ, Ж.Х.ДАВЛАТОВ 

THE CASE OF THE SUCCESSFUL RECOVERY OPERATION ON THE PARTIAL TRAUMATIC AMPUTATION 
OF THE UPPER EXTREMITY

O.N.NIZOV, T.R.MINAYEV, R.A.AHMEDOV, A.A.YULDASHEV, D.A.HUDAYNAZAROV, J.H.DAVLATOV

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Описан случай выполнения органосохраняющей операции на верхней конечности у больного 19 лет 
в условиях выраженного загрязнения и размозжения тканей. Подробно описан локальный статус, 
выполненные операции, проводимое медикаментозное лечение, послеоперационное течение и раз-
вившиеся осложнения. В результате этапного лечения достигнуто закрытие вторичных раневых де-
фектов путем применения различных видов кожной пластики и, как результат, - сохранение руки как 
органа. 
Ключевые слова: неполная ампутация, размозжение, загрязнение, травматический дефект, некрэктомия, 
кожная пластика. 

In this article the authors on the clinical example illustrate a case of performing of the organ-keeping surgery 
on the upper extremity in a patient 19 years in condition of pollution and expressed crush tissue. Detailed de-
scriptions of the local status of the executed operations with medical treatment, the postoperative course and 
developed complications are presented. As a result of staged treatment achieved secondary closure of wound 
defects by using different types of skin grafting and, as a result - as an organ preservation hands . Article richly 
illustrated with photographs.
Keywords: incomplete amputation, crush injury, pollution, traumatic defect, necrectomy, skin plastic.

В современных центрах экстренной медицинской 
помощи, где имеются отделения микрохирургии, 
техническое оснащение и уровень подготовки пер-
сонала позволяют успешно выполнять реконструк-
тивные операции при сложно-сочетанных травмах 
верхних конечностей, даже в условиях нарушенного 
кровообращения. Однако довольно часто при нали-
чии выраженного размозжения и загрязнения тка-
ней перед хирургом встает вопрос о целесообразно-
сти выполнения данной операции. Это обусловлено, 
прежде всего, опасением развития глубокого после-
операционного нагноения, что может привести не 
только к потере конечности, но и к серьезным септи-
ческим осложнениям, угрожающим жизни больного 
[2]. Но с другой стороны, при удачном исходе вмеша-
тельства, наличие сохраненной конечности даже с 
резким ограничением функциональности открывает 
возможность для применения в последующем совре-
менных методов реабилитации, в том числе и вто-
ричных корригирующих операций [1, 2, 3] . 

Мы приводим клиническое наблюдение успешно-
го сохранения верхней конечности при ее неполной 
травматической ампутации. 

Клинический пример.
Больной М., 19 лет. Дата поступления: 12.01.14. 

И/б № 1687/62. Доставлен по линии с/помощи по 
направлению из УзНИИТО. За 2 часа до поступления 
руку затянуло между вращающимися барабанами 
станка для обработки кукурузных початков. Диа-
гноз: неполная травматическая тракционно-раздав-
ливающая ампутация левой верхней конечности на 
уровне н/3 предплечья и неполная травматическая 
ампутация I пальца левой кисти. Обширный травма-

тический дефект кожи и мягких тканей. Субкомпен-
сация кровообращения кисти. 

Объективно: общее состояние больного при по-
ступлении средней тяжести. Сознание ясное. Пульс 
88 в 1 мин, АД 130/90 мм рт ст. 

Локально: в области переднелатеральной по-
верхности левого предплечья с переходом на кисть 
имеется неправильной формы обширная рана от 
уровня в/3 предплечья до запястья общим разме-
ром около 30х12 см. Края раны неровные, сильно 
размозженные и осадненные. Дном раны являются 
размозженные, размятые мышцы передней поверх-
ности предплечья – лучевой и локтевой сгибатели 
кисти, поверхностный сгибатель пальцев и оторван-
ный от начального места прикрепления длинный 
сгибатель I пальца. Мышцы бурой окраски, не кро-
воточат, не сокращаются. Лучевая и локтевая кости 
полностью обнажены на всем протяжении раны и 
сильно загрязнены. Имеется перелом  н/з локтевой 
кости и дистального метафиза лучевой со смещени-
ем костных отломков.  В верхнем углу раны визуа-
лизируется проксимальный конец поврежденной и 
тромбированной лучевой артерии. В ране свободно 
лежат множественные зерна кукурузы. В области лу-
чезапястного сустава имеется экстензионная дефор-
мация и патологическая подвижность. I палец левой 
кисти оторван и свисает только на ладонном кожно-
подкожном лоскуте шириной 3 см. Сам I палец циа-
нотичной окраски, прохладный на ощупь, капилляр-
ные пробы отсутствуют, сатурация не определяется. 
II– V пальцы левой кисти бледно-розовой окраски, 
прохладные на ощупь, капиллярные пробы вялые, 
сатурация 84 – 86%. В области запястья в рану про-
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лабируют размозженные мышцы тенара. Кровотече-
ние из раны умеренное. 

Вид конечности при поступлении и рентгено-
грамма показаны на рис. 1 – 3. 

Операция: первичная хирургическая обработка, 
санация и ревизия ран, остеосинтез спицами костей 
предплечья и артродез лучезапястного сустава, осте-
осинтез спицей I пальца, шов мышц и сухожилий, 
комбинированная кожная пластика, дренирование 
ран.

Протокол и этапы операции
Под эндотрахеальным наркозом раны в обла-

сти левого предплечья и левой кисти многократно 
и обильно промыты растворами перекиси водоро-
да, аквазана и фурацилина, гемостаз. Отмечено, что 
рана на всю толщу загрязнена множеством зерен ку-
курузы. Края раны сильно размозжены и осаднены. 
Ревизия раны – имеется отрыв сухожилия длинного 
сгибателя I пальца от мышцы, размозжение мышц 
круглого пронатора, лучевого и локтевого сгиба-
телей кисти и поверхностного сгибателя пальцев. 
Лучевая артерия отсутствует на всем протяжении 
раны. Срединный нерв без анатомического переры-
ва, с признаками контузии на протяжении. Локтевой 
нерв и локтевая артерия сохранены, на артерии от-
четливый пульс. Лучевые разгибатели кисти раз-
мозжены и разорваны на всем протяжении раны. 

Рис. 1 – 2. Вид конечности больного М. при поступлении.

Рис. 3. Рентгенограмма больного М.

Имеется перелом н/3 локтевой кости со смещени-
ем, множественные оскольчатые переломы костей 
запястья и перелом в области зоны роста лучевой 
кости со смещением. Причем костные отломки и 
осколки также сильно загрязнены. Все размозжен-
ные участки кожи и подкожной клетчатки иссечены. 
Размозженные участки мышц, а также мышечно-су-
хожильная часть поверхностного сгибателя пальцев 
полностью иссечены до появления кровоточивости, 
нормальной окраски и сократимости. Осколки за-
пястных костей удалены, также резецированы пер-
вый ряд костей запястья, локтевая и лучевая кости. 
Укорочение составило 6 см. После этого выполнен 
артродез лучезапястного сустава тремя спицами 
Илизарова. При ревизии раны в области I пальца от-
мечено, что основная фаланга отсутствует на ½, а I 
пястная кость на 2/3 (дефект костной ткани). Кост-
ные концы экономно резецированы, сохранившиеся 
отломки фиксированы спицей Киршнера. Дисталь-
ный конец сухожилия длинного сгибателя  I пальца 
подшит к мышце глубокому сгибателю пальцев. На 
фоне введения спазмолитиков и пентоксифиллина 
кровообращение кисти и пальцев улучшилось. Са-
турация II – V пальцев поднялась до 94-96%, паль-
цы розовые, капиллярная реакция улучшилась. На I 
пальце кожная окраска розовая, капиллярная реак-
ция живая, но сатурация не определяется. Повторная 
санация раны антисептиками, установлено проточ-
ное дренирование. Образовался дефект по передней 
поверхности предплечья и запястья размером 22х10 
см. Дефект закрыт двумя встречными перемещен-
ными трапециевидными кожно-подкожными лоску-
тами с адекватным кровообращением: первый – с 
тыльной поверхности н/3 предплечья размером 8х4 
см, второй – с передней поверхности в/3 предплечья 
размером 7х3 см. Наложены редкие швы на раны с 
оставлением выпускников. На их месте образованы 
дефекты кожи, дном которых являются неповреж-
денные мышцы размером соответственно 4х3 и 5х3 
см. Данные дефекты закрыты свободными аутокож-
ными полнослойными перфорированными транс-
плантатами, взятыми с передней стенки живота. 
Фиксация лоскутов швами и компрессия пелотами. 
Асептическая повязка. 

Основные этапы операции и рентгенограмма по-

Случай успешного выполнения восстановительной операции при неполной травматической ампутации ...
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Рис. 4 – 5. Вид после первичной хирургической обработки и после кожной пластики. 

Рис. 6. Рентгенограмма после операции.

сле операции представлены на рис. 4 – 6.
Послеоперационный период
Состояние больного после операции в динамике 

с улучшением. Больной активизирован на вторые 
сутки. Гемодинамика стабильная. В первые сутки 
отмечены умеренный отек и умеренное геморраги-
ческое отделяемое в области п/о ран. Дренажные 
трубки удалены на 2-е сутки. На 2-е сутки после 
операции отмечено появление мутного серозного 
отделяемого из п/о раны с запахом. Швы в области 
ран предплечья и кисти распущены, рана полностью 
раскрыта. В ране имеются некротически изменен-
ные мышцы и сухожилия. Кровообращение кисти и 
пальцев оставалось компенсированным. У больного 
в течение 4 суток отмечалось повышение темпера-
туры тела до 38,5оС. В течение последующих дней 
на фоне проводимого медикаментозного лечения 
(интралин 1,0г х 2 раза/сут в/м, метрогил 100 мл в/в 
кап, ципрофлоксацин 100 в/в кап. 2 р/сут, трентал 5 
мл на 200 мл 0,9% раствора натрия хлорида в/в кап. 
1 р/сут, дипиридамол 3 мл на 200 мл 0,9% раствора 
натрия хлорида в/в кап. 1 р/сут, актовегин 5 мл на 
200 мл 0,9% раствора натрия хлорида в/в кап. 1 р/
сут, флюконазол 100,0мл в/в кап. 1 р/сут, трансфу-
зия СЗНП 440 мл группа 0 (I)). Проводилась также 
многократная санация раны антисептиками – пере-
кисью водорода, фурацилином, бетадином, раство-
ром ФарГАЛС, применялись повязки со следующим 

составом:  димексид+левомеколь+борная кислота. 
Проводилась поэтапная некрэктомия измененных 
участков мышц и кожи. Оставшиеся кожные швы 
удалены на 12-е сутки. Пересаженные кожные лоску-
ты отторглись. Обнажилась лучевая кость на уровне 
н/3 предплечья. Донорская рана в области передней 
стенки живота зажила первично, швы сняты на 10-е 
сутки. В результате проводимого лечения раны в об-
ласти предплечья и кисти постепенно очистились от 
некротических масс и заполнились свежими ярко-
красными кровоточащими грануляциями. 29.01.14 
были наложены ранние вторичные швы на гранули-
рующую рану предплечья с  закрытием обнаженной 
лучевой кости.

Основные этапы послеоперационного периода 
представлены на рис. 7 – 11.

Вторичные швы удалены на 8-е сутки после их 
наложения. Оставались открытыми гранулирующие 
раны в области тыльной поверхности I пястной ко-
сти и запястья, где  имелся обнаженный участок ко-
сти основной фаланги размером 1х0,5 см и тыльной 
поверхности с/3 предплечья, заполненный грануля-
ционной тканью. Грануляции ярко-розовой окраски, 
кровоточат при касании. Началась медленная крае-
вая эпителизация. Кровообращение кисти и пальцев 
полностью компенсировано (рис. 11). 

10.02.14 (на 29-е сут.) выполнена операция: ком-
бинированная кожная пластика гранулирующих ран 
предплечья и кисти слева. 

Под местной анестезией произведена обработ-
ка ран растворами перекиси водорода, аквазана и 
фурацилина. В области тыльной поверхности кисти 
на уровне I межпястного промежутка сформирован 
трапециевидной формы кожно-подкожный лоскут 
размером 6х3 см, поднят, ротирован и перемещен на 
область дефекта в область запястья с закрытием  об-
наженного участка кости основной фаланги  I паль-
ца. Наложены швы. В донорской области образовался 
дефект мягких тканей овальной формы разм. 4х3 см. 
Все оставшиеся раны решено закрыть свободными 
аутокожными трансплантатами. Произведен за-
бор 2 трансплантатов в области правой половины 
передней стенки живота размером 12х3 см и в об-
ласти переднемедиальной поверхности с/3 правого 
бедра размером 8х3 см. Лоскуты очищены до дермы, 
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Рис. 7–8. Некроз кожи и мягких тканей на 5–7-е сутки после операции.

Рис. 9–10. Обнажение лучевой кости после некрэктомии, рост грануляций и закрытие кости вторичными швами (15-е сут.).

раскроены в соответствии с размерами дефектов, 
после чего произведена их аппликация на раневые 
поверхности с фиксацией кожными швами по краям 
и компрессией марелевыми пелотами с раствором 
аквазана. Донорские раны в области бедра и живота 
ушиты. Асептическая повязка. В течение операции 
нарушения кровообращения перемещенного кожно-
подкожного лоскута не отмечалось. 

Этапы операции представлены на рис. 12–13.
В послеоперационном периоде заживление ран 

первичное, приживление свободных кожных ауто-
трансплантатов полное. 

Вид руки представлен на рис. 14–17. 
В настоящее время больной проходит курс реаби-

литационного лечения. Движения в лучезапястной 
суставе и пальцах кисти – в пределах качательных.  

ОБСУЖДЕНИЕ

В данном случае имело место сочетание тракци-
онно-раздавливающего механизма повреждения с 
обширным загрязнением как мягких тканей, так и 
костей предплечья и кисти, с размозжением сухо-
жильно-мышечной части  сгибателей и разгибателей 
кисти и пальцев, с дефектом на протяжении лучевой 
артерии  и контузией срединного нерва. Все это по-
требовало радикального выполнения хирургиче-
ской обработки раны с иссечением по возможности 
всех нежизнеспособных тканей. Вопрос о возмож-
ности сохранения руки в данном случае решался ин-
дивидуально, с учетом молодого возраста больного, 
его настойчивого желания сохранить руку, а также 
наличия неповрежденного локтевого сосудисто-
нервного пучка. Тем не менее, избежать гнойно-не-
кротических осложнений не удалось. Потребовалась 
длительная санация, проводимая на фоне интенсив-
ной инфузионной терапии с использованием сочета-
ния различных групп антибиотиков и реологических 
препаратов, а также поэтапная некрэктомия, кото-
рые помогли создать условия для выполнения по-
вторной кожной пластики и сохранить конечность. 

Рис. 11. Гранулирующая рана (24-е сут.).

Случай успешного выполнения восстановительной операции при неполной травматической ампутации ...
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Рис. 12. Перемещение лоскута на ножке.          Рис. 13. Вид после операции. 

Рис. 14–15. Вид руки больного М. через 12 дней после вторичной кожной пластики. 

Рис. 16–17. Вид руки больного М. через 4 месяца после выписки. Спицы удалены.
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Положительным моментом явилось и то, что сам 
больной с самого начала морально был подготовлен 
к многоэтапному лечению. 

Таким образом, основная цель была достигнута 
и конечность сохранена, но не исключено, что для 
улучшения ее функции может понадобиться дли-
тельная реабилитация и еще не одна реконструктив-
ная операция. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Успешное лечение больных с подобными травма-

ми возможно только в условиях специализирован-
ного отделения. Для  развития нормальных регене-
ративных процессов в ране необходимо сохранение 
или восстановление адекватного кровообращения 
в конечности и рациональная антимикробная тера-

пия. Этапное лечение и грамотное использование 
различных видов кожной пластики, позволяют оп-
тимально закрывать появляющиеся после некрэкто-
мии вторичные кожные дефекты. 

ЛИТЕРАТУРА
1. Белоусов А.Е. Пластическая, реконструктивная и 

эстетическая хирургия. СПб Гиппократ 1998; 744.
2. Быков И.Ю., Ефименко Н.А., Гуманенко Е.К. Воен-

но-полевая хирургия. Нац.руководство. М ГЭО-
ТАР-Медиа 2009; 816.

3. Датиашвили Р.О. Реплантация конечностей. М Ме-
дицина 1991; 240. 

ҚЎЛНИНГ ТРАВМАТИК НОТЎЛИҚ АМПУТАЦИЯСИДА ТИКЛАШ АМАЛИЁТИНИ 
МУВАФАҚҚИЯТЛИ БАЖАРИШ ҲОЛАТИ

О.Н.Низов, Т.Р.Минаев, Р.А.Ахмедов, А.А.Юлдашев, Д.А.Худайназаров, Ж.Х.Давлатов
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

19 ёшдаги беморнинг қўли оғир қўшма жароҳат олган, ифлосланган ва тўқималар эзилган ҳолатда бажарил-
ган тикловчи амалиёт батафсил ёритилган. Жумладан локал статус батафсил келтирилган, бажарилган опера-
тив амалиёт, дори-дармон даволаш усуллари, амалиётдан кейин даврдаги қилинган муолажалар, олган жароҳат 
натижасида келиб чиққан асоратлар кўрсатилган. Бир неча давр даволаш натижасида ҳосил бўлган иккиламчи 
яра дефектлари турли хил тери пластикаси усуллари ёрдамида бартараф қилинган. Натижада беморнинг қўли  
муҳим аъзо сифатида сақланиб қолинган. Ушбу клиник ҳолат фотосуратлар билан тўлиқ ёритилган. 

Случай успешного выполнения восстановительной операции при неполной травматической ампутации ...
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КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА ЗАКРЫТЫХ ТРАВМ ПОЧЕК НА ФОНЕ ГИДРОНЕФРОТИЧЕСКОЙ 
ТРАНСФОРМАЦИИ И АНОМАЛИИ РАЗВИТИЯ ВЕРХНИХ МОЧЕВЫХ ПУТЕЙ

Р.Н.АХМЕДОВ, М.М.АБДУЛЛАЖАНОВ, М.М.РАШИДОВ, М.Р.РАХИМОВ 

CLINICAL MANIFESTATIONS AND DIAGNOSIS OF BLUNT KIDNEY INJURY ON BACKGROUND HYDRONEPHROSIS 
TRANSFORMATION AND ABNORMAL DEVELOPMENT OF THE UPPER URINARY TRACT

R.N.AKHMEDOV, М.М.ABDULLAJANOV, М.М.RASHIDOV, М.R.RAKHIMOV

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Представлены результаты хирургического лечения 3 больных с травматическими повреждениями 
гидронефротически измененных почек. Показано, что компьютерная томография позволяет опреде-
лить локализацию и характер повреждения почки, оценить состояние забрюшинного пространства, 
органов брюшной полости и таза, контрлатеральной почки.
Ключевые слова: травма почек, гидронефроз, диагностика, компьютерная томография.

The results of surgical treatment of 3 patients with traumatic injuries altered renal hydronephrosis. It is 
shown that computed tomography to determine the location and nature of kidney damage, assess the state of 
the retroperitoneal space of the abdomen and pelvis, the contralateral kidney.
Keywords: kidney injury, hydronephrosis, diagnosis, computer tomography.

Ведущее место среди повреждений органов мо-
чеполовой системы в настоящее время занимают 
закрытые травмы почек, количество которых с каж-
дым годом увеличивается [1,3,6]. В то же время ока-
зание первой неотложной помощи этим пациентам и  
дальнейшее  их лечение продолжают вызывать спо-
ры [8,9]. Почки, которые являются ненормальным на 
фоне врожденных аномалий, наличия гидронефроза 
на стороне пораженной почки, обструкция мочеточ-
ника более восприимчивы к травматического по-
вреждения почек, чем обычно, даже в условиях отно-
сительно незначительной травмы [1]. Чрезвычайно 
ценный метод обнаружения аномалий компьютер-
ная томография. Гидронефроз на фоне стеноза ло-
ханочно-мочеточникового соединения (ЛМС) явля-
ется. Одной из самых частых патологий чаще всего 
встречается после травмы [2]. Мы представляем слу-
чаи почечной травмы с существовавшими ранее об-
струкции ЛМС и опишем клинические признаки, КТ 
признаки, которые могут помочь диагностировать 
наличия обструкции. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Нами проведен ретроспективный анализ резуль-

татов лечения  больных с травматическими повреж-
дениями почек, госпитализированных в урологиче-
ские и хирургические отделения Республиканского 
научного центра экстренной медицинской помощи. 
У 3 больных (все мужского пола) в ходе обследования 
выявлен гидронефроз на стороне травматически 
поврежденной почки. Учитывали также механизм 
полученной травмы, наличие гематурии, сторону 
повреждения, находки при проведении лучевой диа-
гностики, показания к проведению гемотрансфу-
зии,  результаты консервативного и хирургического 
лечения, количество койко-дней. Окончательный 
диагноз устанавливался на основании результатов 
мультислайсной компьютерной томографии (МСКТ). 
КТ-исследование с контрастным усилением выпол-
нялось на мультислайсном компьютерном томогра-
фе (MultiDetector CT Brilliance – 40, Philips, Holland). 

Во время исследования внутривенно вводился не-
ионный контрастный препарат в объеме 120-150 
мл инжектором «Mallinckport» со скоростью 3,5-4,0 
мл/с. Параметры сканирования: толщина среза  3 
мм,  интервал межу срезами 1,0 мм, интервал  рекон-
струкции изображения 3 мм. Область сканирования: 
начиная от купола диафрагмы до уровня нижнего 
края седалищной кости.  Сканирование почки произ-
водилось через 60-80 с после введения контрастного 
препарата, в ранней гомогенной нефрографической 
фазе. Экскреторная фаза почки исследовалась через 
3-5 мин после введения контрастного препарата. Ни 
в одном случае  контрастный препарат per os не  вво-
дился. 

Все КТ-изображения реинтерпретированы и рас-
пределены в зависимости от степени травмы почек 
на основании American Association for the Surgery 
of Trauma (AAST) organ injury severity score for the 
kidney. I степень – контузия почки, множественные 
паренхиматозные кровоизлияния. Ограниченная 
подкапсульная гематома без паренхиматозных раз-
рывов. II степень – ограниченная околопочечная 
гематома. Разрыв почечной паренхимы глубиной <1 
см, не проникающий в полостную систему почки. III 
степень – разрыв почечной паренхимы глубиной >1 
см, не проникающий в полостную систему почки (2 
больных). IV степень – разрыв почечной паренхимы, 
проникающий в полостную систему почки. Повреж-
дение крупных артерий и вен почки (1 больной). V 
степень – полное размозжение почки. Отрыв почки 
от почечной ножки.

Данные клинического обследования и МСКТ 
представлены в таблицах 1-3.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Все пациенты с травмами почек и предполагае-

мой односторонней обструкцией были мужчины в 
возраст 19-26 лет (средний возраст 23 года)  (табл.2). 
Пациенты получили травму в результате падения 
или тупого удара в поясничную или брюшную об-
ласть. Одному больному произведена чрескожная  
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Рис. 1. Случай 2. Интраоперационная картина (а), имеется разрыв лоханки, макропрепарат (б) – сморщенная почка, дефект ло-
ханки на фоне стриктуры ЛМС

 

а б

Таблица 1. Клинические картина повреждения почек
Клинические данные Случай 1 Случай 2 Случай 3

Возраст, лет 19 24 26
Боль –- + +
Гематурия – + +
Шок – – –
Тупая травма Падение на ступеньки Удар тупым предметом 

в поясничную область
Удар копытом лошади 

в эпигастральную область 
Повреждение внутренних 
органов

– – +

Таблица 3. Наличие и степень гидронефроза, КТ характеристика 
Обструкция ВМП Случай 1 Случай 2 Случай 3

Толщина почечной паренхимы ↓ ↓ ↑
Дилатация лоханки ↑ ↑ ↑
Дилатация чашечек ↑ ↑ ↑
Дилатация мочеточника + – –
Наличие конкрементов ЛМС – – +

Таблица 4. КТ-характеристика травм почек
Находки КТ при травме почек Случай 1 Случай 2 Случай 3

Кровяные сгустки в лоханке + + +
Контузия паренхимы + + +
Разрыв паренхимы + + +
Разрыв лоханки - + +
Околопочечная уринома - + +
Околопочечная гематома + + +
Степень повреждения III III IV

нефростомия. Причиной обструкции служила стрик-
тура пузырно-мочеточникового сегмента. У другого 
пациента выполнена нефрэктомия сразу после КТ. 
Интраоперационно было установлена стриктура 
лоханочно-мочеточникового сегмента (ЛМС), смор-
щивание почки и разрыв лоханки, околопочечная 
уринома. Интраоперационно почка признана нежиз-
неспособной  на фоне длительной обструкции ЛМС 
(рис.1). Третьему пострадавшему при подозрении 
на повреждения внутренних органов произведена 
лапаротомия. Интраоперационно выявлено также 
повреждение правой доли печени – разрыв капсу-
лы печени, внутреннее кровотечение. Причиной 
гидронефроза было наличие конкремента ЛМС, ко-
торый диагностирован на МСКТ. Имел место разрыв 

паренхимы почки с проникновением в чашечно-ло-
ханочной систему (ЧЛС), расширение лоханки. Око-
лопочечная обширная урогематома. Произведено 
ушивание почки, пиелолитостомия.  

На МСКТ почек выявлялись признаки, свиде-
тельствующие об обструкции ЛМС (уменьшение 
почечной паренхимы и слабое изображение парен-
химы почек контрастным усилением по сравнению 
с контрлатеральной почкой). Мы также оценивали 
полную или частичную непроходимость (табл. 3). Ре-
зультаты. КТ приведены в таблице 4. Во всех случаях 
на КТ-граммах отмечались сгустки крови в почечной 
лоханке. У двух больных эти изменение были отне-
сены III. На КТ у них обнаружены разрыв паренхимы 
почки без проникновения в ЧЛС, околопочечная ге-

Клиника и диагностика закрытых травм почек на фоне гидронефротической трансформации и аномалии ...
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матома. У третьего больного картина соответство-
вала степени IV, на КТ-граммах выявлены признаки 
разрыва паренхимы почки, околопочечная уроге-
матома. Установлено также наличие конкремента в 
ЛМС на стороне поврежденной почки (рис. 2-4). 

ОБСУЖДЕНИЕ
Рентгенографию мочевых путей рекомендуется  

проводить у всех пациентов с тупой  травмой и при 
наличии любой степени. Тем не менее, у пациентов 
с тупой травмой рентгенографическое исследование 
рекомендуется только при наличии макрогемату-

рии, микрогематурии или значительных сочетанных 
повреждениях [4]. Примерно 75 – 85% случаев почеч-
ной травмы являются относительно незначительны-
ми (степень I), их адекватно оценивают клинические 
и лабораторные исследования. В некоторых случаях 
внутривенная урография носит неспецифический 
характер и не отражает точно тип и степень повреж-
дения [11]. Компьютерная томография становит-
ся обязательной, когда заключения экскреторной 
урографии неудовлетворительные, или в качестве 
первичного исследования, когда есть объективные 

Рис. 2 Случай 1. Расширенная правая почка, гиперденсные массы (а), произведена перкутанная нефростомия, антеградная урогра-
фия (б, положение больного на животе), стриктура на уровне нижней трети мочеточника (в).

а б

Рис.3. Случай 2. Контрастная МСКТ-урография, отмечается экстравазация уриномы, деформация правой почки, истонченная 
паренхима правой почки.

Рис.4. Случай 3. На МСКТ отмечаются кровяные сгустки  лоханки, в 3D реконструкции камень лоханочно-мочеточникового сег-
мента справа.

а б

а б
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данные о серьезном повреждении почек [10]. Ком-
пьютерная томография почек проводится с целью 
определения степени повреждения, наличия врож-
денных аномалий, степени паранефральной уроге-
матомы и состояния почечных сосудов и соседних 
органов [4]. Почки, где имеется патология (врожден-
ные или приобретенные), в частности гидронефро-
тическая почка, более восприимчивы к травмам, чем 
здоровый. Компьютерная томография намного пре-
восходит другие неинвазивные методы визуализа-
ции для выявления почечных заболеваний и травм 
почки, которые, в свою очередь, могут привести к из-
менению тактики терапевтического лечения [7]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Компьютерная томография позволяет более точ-

но определить локализацию повреждений, легко 
обнаружить разрывы паренхимы почек, визуали-
зировать все забрюшинное пространство и любые 
связанные и не связанные с поврежденной почкой 
гематомы, обеспечивая оценку состояния органов 
брюшной полости и таза. Она демонстрирует пре-
восходящую анатомическую структуру, включая глу-
бину и местоположение почечного размозжения, и 
наличие связанных брюшных повреждений, устанав-
ливает аномалии и расположение контрлатеральной 
почки.
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Несмотря на то, что гипербарическая оксигенация 
(ГБО) остается одним из эффективных методов лече-
ния отравлений угарным газом [7, 22], декомпресси-
онной болезни [16, 18], шоковых состояний [21, 22], 
дальнейшее её внедрение в лечебную практику огра-
ничивается как отсутствием единого подхода к по-
ниманию механизмов лечебного действия ГБО, так 
и стереотипами мышления клиницистов при  оценке 
лечебных эффектов гипероксии [2]. Главная причина 
этого, на наш взгляд, кроется в методологии оцен-
ки  механизмов лечебного действия гипероксии, в 
том числе и кислорода под повышенным давлением. 
Анализ литературы показывает, что большинство 
специалистов, работающих как в области гиперба-
рической медицины, так и вне её, рассматривают ги-
пербарический кислород (ГБО) исключительно как 
антигипоксический фактор [19, 21, 29], способный в 
то же время оказывать токсическое воздействие на 
организм [5, 13], стимулируя в клетке свободноради-
кальные процессы и перекисное окисление липидов 
[14, 22]. Отсутствие единой методологии понимания 
лечебного эффекта ГБО привело к  поискам  «опти-
мальной» дозы гипероксии [6], необоснованному на-
значению антиоксидантов больным, получающим 
ГБО [20], поиску средств, направленных против вазо-
констрикторного эффекта гипероксии [24] и т.д. 

Между тем, уже в 1969 году советский патофи-
зиолог А.Н. Леонов обосновал положение, что «в по-
нимании механизмов действия  кислорода под избы-
точным давлением следует исходить, прежде всего, 
из особенностей метаболической активности кле-
ток» [8].  В дальнейшем оно было трансформировано 
в адаптационно-метаболическую теорию гипербари-
ческой кислородной терапии [9, 11], ставшей осно-
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Изучение экспериментального материала показало, что единственным средством устранения суще-
ствующих противоречий в оценке эффективности и безопасности применения гипербарической кис-
лородной терапии  является формирование у практикующих врачей единой методологии познания 
механизмов гипероксического влияния на здоровый и больной организм, равно как и оценки резуль-
татов лечения гипербарической оксигенацией (ГБО). При этом в качестве базы для дальнейшего раз-
вития теории гипербарической медицины рассматривается учение о гипероксическом саногенезе 
А.Н.Леонова. 
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In this article we showed by the example of experimental material that the only way of elimination of exist-
ing contradictions in the assessment of efϐicacy and safety of hyperbaric oxygenation application is to form 
integrated methodology of understanding the mechanisms of hyperoxic effects on the healthy and diseased 
organism, and assessment of results of treatment with hyperbaric oxygenation. At the same time the teaching 
of Leonov AN about hyperoxic sanogenesis is considered as basis for further development of the theory of 
hyperbaric medicine.
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вой учения о гипероксическом саногенезе [12]. 
Согласно учению о гипероксическом саногенезе, 

эволюционный переход одной формации жизни к 
другой – от анаэробной биосферы к аэробной био-
сфере – произошёл в связи с появлением  в атмосфере 
Земли молекулярного кислорода. При этом прогресс 
аэробных видов животного мира оказался в полной 
зависимости от главной детерминаты их жизни – ат-
мосферного кислорода. «Атмосферный кислород как 
эволюционный преобразователь биосферы высту-
пил, подобно двуликому Янусу, в двух антагонистиче-
ских качествах: с одной стороны, в виде патогена для 
анаэробных, с другой, адаптогена для аэробных форм 
жизни… Выступая как патоген, кислород сыграл со-
зидательную роль в процессе построения такого 
эволюционного явления как приспособление или 
адаптациогенез всей органической природы…» [12]. 
В свою очередь адаптогенная функция кислорода 
тесно связана с генетической программой регуляции 
метаболизма, функции и структуры аэробной клет-
ки и организма в целом. В процессе эволюционного 
перехода биосферы от пониженного к повышенному 
парциальному давлению атмосферного кислорода 
(он происходил в течение 1,5 млрд лет) [4, 17] возни-
кали и закреплялись на уровне генома наследствен-
ные программы, детерминирующие передачу из по-
коления в поколение способности клетки отвечать 
стереотипными реакциями как на гипоксию, так и на 
гипероксию [12, 28]. Подтверждением закрепления в 
геноме эволюционно детерминированных реакций 
организма на гипероксию является существование 
филогенетически детерминированной индивиду-
альной чувствительности организма на его сверх-
насыщение кислородом. Впервые это было показано 
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В.И.Серовым и В.А.Барсуковым (1980), выявившими 
три типа реакции организма на гипероксию, прояв-
лявшихся, в частности, различной величиной увели-
чения рО2 коры головного мозга (КГМ) здорового ор-
ганизма в условиях "кислородной палатки" [30].

Если адаптивный тип характеризовался двух-
кратным увеличением рО2 в КГМ по сравнению с 
исходным состоянием, то для слабого типа это уве-
личение составило 15-20 мм рт.ст. от исходного. От-
сутствие увеличения рО2 в КГМ интактных животных 
при гипероксии позволяет говорить о рефрактерном 
типе реагирования организма на его сверхнасы-
щение кислородом. Если животные с адаптивным 
типом реагирования на гипероксию, оказавшись в 
условиях геморрагического шока (ГШ), выживали 
при ГБО в режиме 3 ата 60 мин, то животные с реф-
рактерным типом реагирования на гипероксию при 
развитии ГШ погибали либо в барокамере при том 
же режиме ГБО, либо в первые часы постгиперокси-
ческого периода. Особенно показательны различия  
в изменении окислительно-восстановительного по-
тенциала (ОВП) у животных с ГШ в зависимости от 
типа реакции интактного организма на сверхнасы-
щение его кислородом.

Известно, что окислительно-восстановительные 
превращения в тканях связаны с переносом электро-
нов между молекулами и ионами с одновременным 
изменением их зарядов. Поскольку отдача и присо-
единение электронов происходят одновременно, 
процессы их межмолекулярной передачи называют 
окислительно-восстановительными процессами. 
При постоянной скорости переброски водорода и 
электронов цепью окислительно-восстановитель-
ных ферментов: НАД/НАДН, ФАД/ФАДН и цитох-
ромов между концентрациями окислительных и 
восстановительных форм ферментов в клетке уста-
навливается динамическое равновесие, которое ха-
рактеризуется определённой величиной ОВП.  

При гипоксии, когда происходит замедление 
транспорта в дыхательной цепи и накопление вос-
становленных форм соединений, ОВП в тканях сни-
жается. Это связано как с угнетением  процессов 
окисления вследствие недостатка кислорода и на-
рушения каталитической способности окислитель-
но-восстановительных ферментов, так и с актива-
цией процессов восстановления в ходе гликолиза. 
Формирование ОВП детерминировано сопряжённой 
работой определённого количества биохимических 
реакций [15]. В свою очередь, функциональная пол-
ноценность этих реакций для выполнения общей 
работы по созданию ОВП клетки в норме и при адап-
тации к действию чрезвычайного раздражителя 
детерминирована генетически, в виде заложенной 
в геноме информации о каждом ферменте, катали-
зирующем конкретную биохимическую реакцию. 
Поэтому экспериментальные данные позволяют 
говорить об участии генома клетки не только в ги-
пероксическом саногенезе [12,28], но и в формирова-
нии индивидуальной чувствительности организма 
к сверхнасыщению кислородом как в норме, так и в 
условиях патологии. Аналогичные типы реагирова-
ния ОВП ткани на гипероксию подобно большим по-

лушариям головного мозга (БПГМ) зафиксированы и 
в бедренных мышцах  анемизированных крыс [12]. 

На наш взгляд, представляется интересным срав-
нение ГБО с методом высокочастотной вентиляции 
легких (ВЧ ИВЛ) по степени насыщения тканей кис-
лородом. Основной целью всех методов ИВЛ являет-
ся  восстановление нарушенного газообмена и нор-
мализация показателей уровня кислорода в крови 
и в тканях организма. При этом режимы ИВЛ как по 
объему, так и по давлению не всегда приводят к лик-
видации гипоксии. В связи с чем и была предложена 
ВЧ ИВЛ вентиляция. При этом методе ИВЛ происхо-
дит насыщение кислородом не с помощью давления, 
как при традиционной ИВЛ или ГБО, а благодаря 
высокой скорости струи и малым дыхательным объ-
емам, которые позволяют достичь необходимых и 
равных  показателей уровня кислорода как в крови, 
так и в тканях организма [1,23]. 

Примером стереотипного мышления при оценке 
биологических эффектов гипероксии является «ги-
пертрофированное» представление о токсичности 
ГБО [5,13]. При этом игнорируется тот факт, что дан-
ные о повреждающем действии гипероксии на клет-
ку получены на животных при создании гиперокси-
ческих условий, которые в клинике не применяются 
[5,14]. При этом, ещё со времён Ламбертсена, впервые 
выявившего  наличие у кислорода  повреждающего 
воздействия на организм при определённых усло-
виях [22], долгое время оставался без внимания тот 
факт, что токсические эффекты гипероксии развива-
ются не сразу, а через определённое время нахожде-
ния организма в гипероксической среде. На это впер-
вые обратил внимание А.Н.Леонов [10], установив, 
что организм в условиях сверхнасыщения кислоро-
дом проходит три последовательные стадии: адапта-
ционную, токсическую и терминальную. Лечебный 
эффект гипероксии проявляется исключительно 
в адаптационной стадии пребывания организма в 
гипероксической среде. Именно в этой стадии про-
исходит мобилизация защитно-приспособительных 
и компенсаторных реакций организма [11], а также 
осуществляется вовлечение в адаптацию к гиперок-
сии генома клетки [28], детерминирующего разви-
тие эффектов гипероксического последействия, со-
вокупность которых проявляется  формированием 
постгипероксического состояния организма [27]. 

Выделение А.Н.Леоновым стадийности взаимо-
действия организма с гипероксической средой име-
ет чрезвычайно важное значение для клиники. Это 
касается выбора характера лечебной гипероксии 
(гипербарический или нормобарический), режима 
гипероксического воздействия (величина давления 
в барокамере, длительность изопрессии, количество 
сеансов). Иными словами речь идёт о готовности 
больного организма воспринимать ГБО как лечеб-
ный фактор [25], равно каки о создании условий, пре-
пятствующих переходу оксигенируемого организма 
из адаптационной стадии его сверхнасыщения кис-
лородом в токсическую и далее в терминальную. 

Что же касается способности ГБО стимулировать 
свободнорадикальные процессы в клетке, являю-
щейся, по мнению некоторых исследователей, сви-
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детельством проявления токсичности гипероксии, 
то заметим, что без активации свободнорадикаль-
ных процессов в клетке невозможен запуск системы 
антиоксидантной защиты её [12]. Формирование 
антиоксидантной защиты клетки есть результат 
закрепившегося в процессе естественного отбора и 
приспособления животного мира от аноксической 
в аэробной среде существования [12,26]. Следует 
обратить внимание на существование генетически 
детерминированного различия чувствительности 
метаболических процессов клетки, сопряжённых с 
генерацией активных форм кислорода к гипероксии. 

Шестичасовое нахождение здоровых крыс в усло-
виях ГБО при 3 ата не вызывает увеличения интен-
сивности свободнорадикальных процессов в коре 
БПГМ в течение всего времени исследования,  тогда 
как в печени они активировались уже с 4-го часа ги-
пероксического воздействия. С одной стороны, это 
свидетельствует о высокой степени  антиоксидант-
ной защиты неокортекса, филогенетически самого 
молодого участка головного мозга млекопитающих; 
с другой, указывает на различную генетически де-
терминированную устойчивость системы антиок-
сидантной защиты органов млекопитающих к дей-
ствию гипероксии. 

Совсем иная картина наблюдалась при ГБО-
терапии геморрагического шока [3]. ГБО (3 ата, 60 
мин), начатая на 10-й минуте ГШ, предотвращала к 
70-й минуте постгеморрагического периода увели-
чение образования свободных радикалов в печени, 
стабилизируя  этот процесс на предгипероксическом 
уровне. При этом она не препятствовала нормали-
зации к 70-й минуте постгеморрагического периода 
их образования в БПГМ , которое повышалось к 10-й 
минуте ОК. У здоровых животных образование сво-
бодных радикалов в коре БПГМ и печени оказалось 
рефрактерным к указанному режиму ГБО. 

Способность ГБО активно влиять на окислитель-
но-восстановительные процессы в клетках, положи-
тельно воздействовать на процессы микроциркуля-
ции, позволяет применять метод в качестве  средства 
стимуляции репаративных процессов в тканях, что 
особенно эффективно при комплексной терапии хи-
мических ожогов пищевода и желудка. При этом ле-
чебный эффект проявляется в результате не только 
местного, но и общего воздействия гипероксии на 
организм. Ряд авторов отмечают, что наилучшего 
результата можно добиться при раннем, начиная со 
2-3-х суток после получения ожога, применении ме-
тода [31]. 

Зависимость реакции метаболических систем ор-
ганизма на ГБО справедливо не только для процес-
сов сопряжённых с радикалообразованием, но и для 
других  биохимических реакций, например, реакции 
дезаминирования глутамина , протекающей в печени 
и катализируемой фосфатзависимой глутаминазой 
(ФЗГ). Трёхдневный курс ГБО (3 ата, 50 мин, 1 сеанс в 
сутки), применённый  при механическом (резекция), 
химическом (CCl4) и комбинированном (CCl4+РП) 
поражениях печени, выявил три  типа воздействия 
ГБО2 на активность исследуемого фермента: ингиби-
рующий, стимулирующий и регулирующий [28]. При 

этом влияние  гипероксии на активность фермента  
находится в прямой зависимости от состояния его 
активности на момент оксигенации. Если у здоровых 
животных исследуемый режим ГБО, оказывая инги-
бирующее влияние на активность ФЗГ гепатоцитов, 
тормозит дезаминирование поступающего в печень 
глутамина (обратимая форма связывания эндоген-
ного токсина аммиака), то в оперированной печени 
здоровых животных он стимулирует данный процесс 
с вовлечением высвободившегося аммиака в орни-
тиновый цикл образования мочевины (необратимая 
форма связывания аммиака). Если же ГБО применя-
лась после резекции печени на фоне CCl4-гепатита, 
то выявлялась её способность ограничивать стиму-
лирующее влияние резекции печени на активность 
ФЗГ гепатоцитов пораженной CCl4 печени. Это позво-
ляет говорить о регуляции ГБО глутаминзависимого 
пути синтеза мочевины в печени при её комбиниро-
ванном поражении [32, 33]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, единственным средством устра-

нения существующих противоречий в оценке эффек-
тивности и безопасности применения гипербариче-
ской кислородной терапии  является формирование 
у практикующих врачей единой методологии по-
знания механизмов гипероксического влияния на 
здоровый и больной организм, равно как и оценки 
результатов лечения ГБО. На наш взгляд,  базой для 
этого должна служить адаптационно-метаболиче-
ская теория гипербарической кислородной терапии 
А.Н.Леонова, дающая ключ к разрешению спорных 
вопросов в современной гипербарической медицине 
и представляющая собой платформу для дальнейше-
го развития теории гипербарической медицины. 
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ВОЗМОЖНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ШКАЛ ОБЪЕКТИВНОЙ ОЦЕНКИ ТЯЖЕСТИ ПОВРЕЖДЕНИЯ 
ПРИ СОЧЕТАННЫХ ТРАВМАХ КОНЕЧНОСТЕЙ

З.Р.САЙДАЛИЕВ, Э.Ю.ВАЛИЕВ

THE POSSIBILITY OF USING SCALES OBJECTIVE ASSESSMENT OF INJURY COMBINED WITH LIMB INJURIES

Z.R.SAYDALIEV, E.YU.VALIEV

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Проанализирована современная литература о роли шкал объективной оценки тяжести повреждений 
при сочетанных травмах конечностей. Приведены основные шкалы оценки тяжести поврежденных 
конечностей, а также прогнозирования исхода лечения тяжелой сочетанной травмы конечности.
Ключевые слова: сочетанные повреждения конечностей, шкала оценки, ампутация. 

Analyzed the current literature on the role of an objective assessment of the severity scale damage in 
combined injuries of the limbs. Underwent major scale assessment of the severity of damaged limbs, as well 
as the prediction of the outcome of treatment of severe concomitant injury limb.
Keywords: associated injuries of extremities, rating scale, amputation.

Благодаря достижениям реконструктивной трав-
матологии, активно развивавшейся в последние 
десятилетие в связи с увеличением дорожно-транс-
портного и промышленного травматизма, постоянно 
увеличивается число пострадавших с сохраненными 
в остром периоде тяжело поврежденными конеч-
ностями, требующих в последующем длительного 
и дорогостоящего лечения, нередко ампутаций по 
вторичным показаниям из-за инфекционных ослож-
нений или неудовлетворительных функциональных 
результатов [6, 21, 24].

В зарубежной травматологической литературе 
появился термин «искалеченная» (mangled) конеч-
ность. При этом специалисты спорят о том, сохранять 
такую конечность или стоит производить ее первич-
ную ампутацию[8, 9, 14, 23, 27, 33]. В отечественной 
хирургии этим термином обозначают разрушение 
или неполный отрыв конечности. Наиболее удач-
ные определения применительно к минно-взрывной 
патологии были предложены проф. Е.К.Гуманенко: 
«разрушение» – это полная или частичная утрата 
жизнеспособности тканевых массивов, не подлежа-
щих восстановлению в конкретных условиях, полное 
прекращение магистрального кровотока, перелом 
костей и повреждение мягких тканей – более чем 
на половину окружности, «неполный отрыв» – раз-
рушение сегмента конечности, при котором сохра-
няется соединение дистального и проксимального 
отделов кожным либо кожно-мышечным лоскутом 
[1]. Если в «конкретных» условиях при сочетанных 
повреждениях конечности, как правило, выполняет-
ся ампутация, то в специализированном многопро-
фильном центре такую «разрушенную» конечность 
иногда возможно сохранить. Однако такие попытки 
неизбежно сопровождаются большим числом ослож-
нений, а в ряде случаев пострадавший погибает: в 
остром периоде – от тяжести травмы и длительных 
оперативных вмешательств, впоследствии – от эндо-
токсикоза и сепсиса [2, 10, 11, 20, 30].

С целью объективизации показаний к попытке 
сохранения конечности или выполнении первичной 

ампутации (когда нет абсолютных показаний в виде 
отрыва конечности) в последние годы зарубежны-
ми специалистами было предложено более десятка 
специальных шкал прогнозирования или оценки 
тяжести разрушенной конечности. Наиболее извест-
ными из них являются шкалы Predictive Salvage Index 
(PSI) [32], Mangled Extremity Severity Score (MESS) 
[17], Mangled Extremity Syndrome Index (MESI) [34], 
Hannover Fracture Scale (HFS) [18], Limb Salvage Index 
(LSI) [19], Nerve injury, ischemia, soft-tissue injury, 
skeletal injury, shock, age (NISSSA) [22]. Отечественных 
разработок шкал прогнозирования ампутаций при 
тяжелой травме конечности в доступной литературе 
мы не обнаружили. 

H.R.Howe и соавт. [32] в 1987 г. создали шкалу 
Predictive Salvage Index, (PSI) которая используется 
для оценки тяжести состояния пациентов с сочетан-
ными повреждениями конечностей. Шкала сравни-
тельно простая, но имеет ряд недостатков, к кото-
рым относятся отсутствие критерия оценки общей 
тяжести повреждений и состояния пострадавшего, 
оценка тяжести ишемии конечности только по сро-
кам доставки, относительная неопределенность 
характеристик «легких», «средней тяжести» и «тя-
желых» повреждений мягких тканей и костей, воз-
можность применения шкалы только при ранениях 
нижних конечностей.

Наиболее часто применяемой является шкала 
Mangled Extremity Severity Score (MESS), предложен-
ная в 1990 г. K.Johansen и соавт. [17]. Действительно, 
она удачно объединяет в себе как местные параме-
тры оценки тяжести повреждения тканей конечно-
сти (причем единственная из рассматриваемых шкал 
учитывает огнестрельную травму), так и подробное 
описание выраженности острой ишемии, а также 
показатели, характеризующие общее состояние по-
страдавшего – тяжесть шока и возраст. Наконец, для 
заполнения этой шкалы не требуется хирургической 
ревизии раны. Немаловажно, что шкала MESS явля-
ется сравнительно простой в использовании. 

M.G.McNamara и соавт. [22] в 1994 г. предложили 
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шкалу Nerve injury, ischemia, soft-tissue injury, skeletal 
injury, shock, age (NISSSA). Сохранив без изменения 
ряд критериев (шок, ишемия, возраст), авторы ус-
ложнили шкалу: детализировали и разнесли в от-
дельные пункты описание травмы мягких тканей и 
костей, но главное внесли показатель повреждения 
нервов, требующий, как минимум, неврологическо-
го обследования (предполагающего ясное сознание) 
или оперативной ревизии.

Общая идея этих и других менее популярных 
шкал заключается в количественной оценке мест-
ных повреждений различных анатомических струк-
тур конечности, глубины острой ишемии тканей, 
общей тяжести состояния, наличия сопутствующей 
патологии пострадавшего и других показателей. К 
сожалению, обширная литература по вопросу эф-

Таблица 1. Шкала PSI (Predictive Salvage Index)
Критерий Характеристика Балл

Уровень ранения артерии Выше подколенной артерии 1
Подколенная артерия 2
Ниже подколенной артерии 3

Тяжесть перелома Легкий 1
Средней тяжести 2
Тяжелый 3

Тяжесть повреждения мягких тканей Легкое 1
Средней тяжести 2
Тяжелое 3

Сроки от ранения до операции, ч Менее 6 0
6-12 2
Более 12 4

Примечание. При сумме баллов более 8 показана ампутация конечности.

Таблица 2. Шкала MESS (Mangled Extremity Severity Score)
Критерий Характеристика Балл

Кости и мягкие 
ткани

Низкоэнергетические (ножевые ранения, простые закрытые переломы, огнестрельные ра-
нения низкоскоростной пулей)

1

Среднеэнергетические (открытые переломы или закрытые оскольчатые переломы, вывихи) 2
Высокоэнергетические (выстрел в упор из дробового оружия, ранения высокоскоростной 
пулей, раздавливание тканей)

3

Очень высокоэнергетические (указанные выше в сочетании с разрушением и массивным за-
грязнением тканей)

4

Шок Нормотензивная гемодинамика (АД сист. >90 мм рт.ст на догоспитальном этапе и в клинике) 0
Транзиторная гипотония (нестабильная гемодинамика, но реагирующая на внутривенную 
инфузию)

1

Продолжительная гипотония (длительное снижение сист. АД менее 90 мм рт.ст.) 2
Ишемия ≤ 6 Нет (конечность с пульсирующим артериальным кровотоком без признаков ишемии ) 0

Легкая (снижение пульсового наполнения без признаков ишемии) 1
Средней степени (отсутствие пульса, парестезии, плохое капиллярное наполнение ) 2
Выраженная (холодная конечность без пульса, активных движений и чувствительности) 3

Ишемия > 6 Нет (как указано выше) 0
Легкая (как указано выше) 2
Средней степени (как указано выше) 4
Выраженная (как указано выше) 6

Возраст, лет < 30 0
≥ 30 и < 50 1
 ≥ 50 2

Примечание. При сумме баллов более 7 показана ампутация конечности.

фективности разработанных шкал весьма противо-
речива, а высокие цифры прогностической ценности 
шкал авторов не подтверждаются независимыми ис-
следователями [7, 16, 26, 28, 29].

Объективного подхода к формулированию пока-
заний к ампутации тяжело-поврежденных конечно-
стей, общепринятой шкалы тяжести повреждения 
конечности по аналогии со шкалами общей тяжести 
повреждений ISS (The Injury Severity Score) или ВПХ-П 
(Военно-полевая хирургия – Повреждения) пока не 
существует. Делаются попытки применения прогно-
стических шкал разрушенной конечности, однако 
развернутых публикаций о результатах их использо-
вания при сочетанной травме пока не появилось [12, 
13, 15, 31].

В доступной отечественной литературе мы также 

Возможность применения шкал объективной оценки тяжести повреждения при сочетанных травмах ...
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не встретили сообщений об аналогичных разработ-
ках объективных шкал тяжести повреждения ко-
нечности, кроме известных классификаций тяжести 
открытых переломов [2, 3]. Особенности оказания 
помощи раненым, имеющим сочетанные поврежде-
ния конечностей, изучены недостаточно [4, 5].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ литературы по проблеме сочетанной 

травмы конечностей свидетельствует о том, что во-
просы прогнозирования исхода тяжелой травмы ко-
нечностей остаются не решенными. Пути решения 
данной проблемы могут быть связаны с примене-
нием технологий современной хирургии политравм, 
объективизацией критериев для принятия сложных 
решений о приоритете операций и внедрением шкал 
прогнозирования ампутаций либо возможности со-
хранения поврежденной конечности.
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ГРЫЖИ МЕЖПОЗВОНКОВЫХ ДИСКОВ: АНАЛИЗ СОВРЕМЕННЫХ ХИРУРГИЧЕСКИХ МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ

С.В.ПЕРФИЛЬЕВ

HERNIATED DISC: ANALYSIS OF MODERN SURGICAL METHODS OF TREATMENT

S.V.PERFILYEV

Республиканский научный центр нейрохирургии

Обзор современных хирургических методик удаления секвестрированных грыж дисков выявил на-
личие абсолютной тенденции к минимизации операционных повреждений мягких тканей и тканей 
позвонков. «Золотым стандартом» являются микродискэктомия с использованием микроскопа и эн-
доскопическая артроскопическая дискэктомия. Наиболее перспективными в случаях несеквестриро-
ванных грыж дисков являются пункционные нуклеотомии.
Ключевые слова: остеохондроз позвоночника, грыжи межпозвонковых дисков, хирургическое лечение.

Review of modern surgical techniques remove sequestered disc herniation revealed the presence absolute 
tendency to minimize operational soft tissue injury and tissue vertebrae. "Gold standard" are microdiscec-
tomy using a microscope and endoskopocheskaya artroskopocheskaya discectomy. The most promising in 
cases nesekvestrirovannyh disc herniation are puncture nucleotomy. 
Keywords: osteochondrosis, herniated disc, surgery.

После сообщений W.J.Mixter, J.Barr (1934) началась 
эра хирургического лечения ишиаса. Первые хоро-
шие результаты хирургического лечения ишиаса пу-
тем удаления грыж межпозвонковых дисков явились 
пусковым моментом быстрого и широкого  распро-
странения метода. Методику лечения взяли на воо-
ружение не только в Европе, но и в Америке и в Азии.

Несмотря на то, что хирургическое направление 
в лечении остеохондроза позвоночника представле-
но десятками методик, а число прооперированных 
больных исчисляется миллионами, дискуссии о пра-
вильном выборе способа операции не утихают.

На фоне успехов современной медицины в лече-
нии грыж межпозвонковых дисков обозначилась но-
вая проблема – «синдром неудачно оперированного 
позвоночника». Неудовлетворительные результаты 
хирургического лечения встречаются у 3-50% от всех 
оперированных [3, 6, 14], при этом повторным опе-
рациям по поводу рецидива болевого синдрома под-
вергаются от 2 до 16% больных [12].

Роль грыж межпозвонковых дисков в возникно-
вении радикулярной симптоматики сегодня не вы-
зывает сомнений. Об этом свидетельствуют и работы 
морфологов, H.Luschka (1858), A. Hildebrandt (1933), 
G.Schmorl (1957) и эффект от проводимых дискэкто-
мий  [1, 3, 4, 6], и результаты современных методов 
исследования. G.Reuter, B.Kifer (1999), обследовав 
больных с грыжами дисков пояснично-крестцового 
отдела позвоночника, диагностировали компрессию 
дурального мешка или нервного корешка грыжей у 
72,8% из них. Реальную помощь в изучении этиопа-
тогенеза неврологических проявлений остеохондро-
за позвоночника оказали новейшие методы визуали-
зации – КТ и МРТ. По данным МРТ и КТ  более чем в 
50% случаев клинические проявления остеохондро-
за возникают на той же стороне, что и грыжа [7, 20]. 
Дискогенную теорию происхождения радикулопа-
тий признают большинство практических врачей.

Таким образом, стало понятно, что грыжа диска 
компримирует нервный корешок и её нужно удалять, 

но каким образом?
В 40-х гг. XX столетия в хирургическом лечении 

поясничных остеохондрозов наметилась тенденция 
к объединению нейрохирургического и ортопедиче-
ского подходов. Появились комбинированные опера-
ции. W.E.Dandy в 1942 г. предложил после обычного 
удаления грыжи производить выскабливание всего 
диска [6]. Этот способ хирургического лечения ши-
роко применялся до тех пор, пока не проявились его 
отрицательные последствия (George А.Е.,1948; Hirsch 
Р., Bertrand J., 1958). В последующие годы широкое 
распространение получила операция, предложенная 
Farrelia и Массraehen (1941) – выполнение заднего 
спондилодеза аутокостью после удаления грыжи 
диска. Аналогичные операции выполнялись I.S.Barr 
(1947), А.Sicard (1949) и другими авторами [6].

Необходимость уменьшения хирургической 
травматизации и стабилизации  позвонков остает-
ся чрезвычайно актуальной проблемой в хирургии 
дегенеративных заболеваний позвоночника. На ран-
них этапах хирургии межпозвонковых грыж самым 
оптимальным и удобным способом хирургического 
лечения была ламинэктомия, однако в отдалённом 
периоде оперированный сегмент позвоночника 
подвергался изменениям, приводившим его к не-
стабильности и смещению позвонка. Нередко отме-
чались рецидивы, тяжелые остаточные люмбалгии. 
В мышечно-связочном аппарате образовывались 
рубцы, фиброз мышц, послеоперационный арахнои-
дит, сдавление и деформация корешков и дурально-
го мешка, что приводило к высокой частоте (28 53%) 
неудовлетворительных результатов.

С целью меньшей операционной травматизации 
тканей ламинэктомию сменили  гемиламинэктомия 
и интерламинэктомия. Однако и более щадящие до-
ступы существенно не улучшили отдаленные резуль-
таты лечения, так же как и позже предложенные фо-
раминотомия и трансверсо-артропедикулоэктомия. 
Эти методы не позволяли удалить грыжу диска с 
минимальной травматичностью и не гарантировали 
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от развития грубого послеоперационного рубцового 
процесса.

Стремление к меньшей травматизации окружаю-
щих мягких тканей привели к микрохирургической 
дискэктомии. Впервые о выполнении микродискэк-
томии сообщил R. Каmbin (1939). После усовершен-
ствования V. Caspar (1976) и R.W. Williams (1978) этот 
метод получил широкое распространение и сегодня 
по праву считается «золотым» стандартом» в лече-
нии грыж дисков. Микродискэктомия стала этало-
ном, с которым сравниваются результаты других 
минимально инвазивных методов лечения дискора-
дикулярного конфликта. Однако и микродискэкто-
мия не лишена недостатков. Неудачи микродискэк-
томии связаны с вероятностью рецидива грыжи, 
развитием перидурального рубцового процесса и 
степенью повреждений мышечно-связочного аппа-
рата в ходе доступа.

Стремление предупредить рецидив грыжи диска 
заставляет хирургов производить более агрессивное 
удаление диска (тщательный кюретаж дискового 
ложа). Так R.W. Williams, защищавший удаление лишь 
секвестрированной части диска без кюретажа, отме-
чал рецидивы в 9%, а в более поздней серии в 5,5%. 
Он считал, что повторная рецидивная грыжа диска 
наблюдается лишь в 1,9% случаев, поскольку 2/3 из 
общего числа рецидивных грыж связаны с новым 
повреждением межпозвонкового диска. D. Wilson 
и R. Harbaugh (1981), которые использовали более 
агрессивную дискэктомию, наблюдали незначитель-
ное уменьшение количества рецидивов грыжи (4%). 
Кроме того, тотальное удаление диска сопровожда-
лось повышенным риском послеоперационного дис-
цита и болей в спине, возможно, вследствие раздра-
жения замыкательных пластин позвонков. При этом 
автор подчеркивал, что ведение пациентов с рециди-
вами грыж или повторным ишиасом может быть са-
мой трудной задачей, с которой сталкивается хирург, 
оперируя на поясничных дисках. Частота повторных 
вмешательств колеблется от 1,7 до 8% [3].

До настоящего времени показатели успеха хирур-
гического вмешательства значительно  варьируют. 
В частности, к прежней работе возвращаются от 44 
до 100% оперированных, избавление от корешко-
вого болевого синдрома наблюдается у 56 – 88% па-
циентов [24]. Важным прогностическим фактором 
успеха повторного вмешательства является времен-
ной интервал между первичным вмешательством и 
симптомами рецидива: если этот срок не менее года, 
то успех реоперации высок и сравним с таковым при  
первичной микродискэктомии [13]. Весьма важны 
также хирургические находки во время повторной 
операции по поводу рецидивного корешкового боле-
вого синдрома. Результаты хуже при наличии грубо-
го рубцового процесса и отсутствии явного грыжево-
го фрагмента. 

Общие результаты микродискэктомий, по разным 
данным, различаются. Так, C.J. Koebbe [17] из более 
чем 2500 пациентов хорошие и отличные результа-
ты наблюдал у 90%. Осложнения не превышали 2%, 
а количество  повторных операций – не более 5%. 
Несмотря на хорошие результаты микродискэкто-

мии, постоянный спутник открытого вмешательства 
— эпидуральный фиброз, который всегда выявляют 
при МРТ-и КТ-исследованиях [8, 10, 11, 23]. В 10% и 
более он становится клинически значимым и затруд-
няет повторное хирургическое вмешательство. Кро-
ме того, открытая операция приводит к ятрогенной 
дестабилизации позвоночника вследствие резекции 
структур позвоночника [1, 2, 4, 18]. Зона доступа при 
открытом вмешательстве влияет на стабилизирую-
щую и координирующую систему в зоне иннервации 
дорсальных ветвей спинальных нервов [1, 5, 18, 19]. 
Сочетание этих факторов объясняет неудовлетвори-
тельные результаты повторных вмешательств.

Эндоскопические вмешательства на позвоноч-
нике. Развитие эндоскопической технологии распро-
странилось и на хирургию межпозвонковых дисков. 
На начальных этапах применялись эндоскопическая 
ассистенция – микроэндоскопическая дискэктомия 
(microendoscopic discectomy — MED) и техника Де-
стандо [3]. Техника и результаты операции с эндо-
скопической ассистенцией мало чем отличались от 
таковых при микродискэктомии. На следующем эта-
пе появилась артроскопическая, или чрескожная эн-
доскопическая дискэктомия, при которой и рабочий, 
и оптический каналы совмещены в одном эндоскопе 
диаметром не более 7 мм. Такое устройство позволя-
ет в полной мере реализовать минимально инвазив-
ный подход к лечению дискогенной патологии. 

Бурное развитие  эндоскопия позвоночника полу-
чила в работах P. Kambin, [15], который описал транс-
фораминальный доступ к поясничным дискам. Уже 
на ранних этапах развития эндоскопии дисков автор 
подчеркивал разницу между нуклеотомией, то есть 
удалением центральной части пульпозного ядра, и 
чрескожной эндоскопической дискэктомией, целью 
которой является удаление дорзального коллагени-
зированного фрагмента, вызывающего механиче-
ское и химическое раздражение и компрессию нерв-
ного корешка.

В последующем, с появлением высокочастотного 
электрокоагулятора и YAG-Nd лазера, область вме-
шательства расширилась до внедисковой части фо-
раминального пространства, появилась эндоскопи-
ческая фораминопластика, при которой удаляется не 
только мягкая часть грыжи диска, но и производится 
расширение стенозированного межпозвонкового от-
верстия путем резекции плотной связочной и кост-
ной ткани [16]. Позднее M.H. Savitz [22] сообщаил 
более чем о 600 эндоскопических артроскопических  
дискэктомиях. Удовлетворительный результат (от-
личные и хорошие оценки) был получен в 85—92% 
случаев. Менее чем в 2% случаев потребовалось по-
вторное хирургическое вмешательство. В последую-
щем результаты операций приблизились к таковым 
при  открытой микродискэктомии, но со значитель-
но меньшим интраоперационным травматизмом и 
более ранним возвращением к труду.

Трансфораминальный доступ имеет ограниче-
ния, связанные с возможной узостью межпозвонко-
вого отверстия, миграцией  грыжевого секвестра за 
его пределы или высоким положением подвздош-
ного гребня, особенно на уровне L5-S1 позвонков. S. 
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Ruetten [21] разработал интерламинарный эндоско-
пический доступ для удаления патологических про-
цессов, которые недостижимы при  использовании 
трансфораминальной техники. В проспективном 
рандоминизированном контролируемом исследо-
вании изучены результаты трансфораминального 
и интерламинарного эндоскопического доступа в 
сравнении с традиционным микрохирургическим 
доступом. В течение двух лет 82% из 178 пациентов  
не испытывали радикулярных болей, у 14% отмеча-
лись редкие боли в ноге. Таким образом, 96% успеш-
ных операций полностью сопоставимы с таковыми 
при традиционном открытом вмешательстве, а ко-
личество рецидивов не превышало 6,2%. Такие же 
результаты получены и другими исследователями 
[2, 4, 9, 25]. 

Основным показанием к чрескожной эндоскопи-
ческой дискэктомии является наличие радикулярно-
го синдрома, связанного с корешковой компрессиейи 
выпячиванием диска. Однако известно, что широкий 
позвоночный канал, срединное подсвязочное распо-
ложение фрагмента пульпозного ядра могут не вы-
зывать непосредственной  компрессии корешков. В 
этом случае наиболее частым проявлением грыжи 
диска является хронический дискогенный болевой 
синдром различной интенсивности. Постоянное 
раздражение хорошо иннервированной продоль-
ной связки и дорзальной части фиброзного кольца 
приводит к тому, что боль в пояснице приобретает 
высокую интенсивность, нередко становится хро-
нической и трудно курабельной. Попытка исполь-
зовать эндоскопическое вмешательство при этом 
была предпринята A. Yeung (2004), а процедура по-
лучила название селективной эндоскопической дис-
кэктомии [3]. Цель такого вмешательства — удале-
ние внутридисковых фрагментов пульпозного ядра, 
ущемленных в дорсальных трещинах фиброзного 
кольца, лазеная и радиочастотная модификация и 
коагуляция дорсальных волокон фиброзного кольца 
диска, то есть воздействие собственно на генератор 
дискогенной боли. В серии наблюдений пациенты, 
подвергнувшиеся эндоскопическому вмешательству, 
перенесли предварительно безуспешное консерва-
тивное лечение. Успех эндоскопического вмешатель-
ства в этих сложных для терапии случаях достиг 43% 
(отличное и хорошее состояние), а включая удовлет-
ворительное состояние — до 75%. То есть заднебо-
ковое эндоскопическое вмешательство в дорсальной 
части диска может стать эффективным методом ле-
чения и хронических дискогенных болей [26] .

Таким образом, эффективность современных ме-
тодик чрескожной эндоскопической дискэктомии 
приблизилась к традиционной микродискэктомии, 
однако эндоскопический доступ сохраняет как длин-
ные, так и короткие сегментарные мышцы спины, 
исключает массивную костную резекцию, предот-
вращая развитие нестабильности оперированного 
сегмента и перидуральных послеоперационных про-
цессов. Косметические результаты подобной опера-
ции превосходят любой послеоперационный разрез 
после традиционной микродискэктомии. Безуслов-
но, это создает все предпосылки для большего дове-

рия к хирургии со стороны пациента и уменьшения 
случаев необоснованного затягивания консерватив-
ного лечения дискорадикулярного конфликта.

Анализ современных хирургических методик уда-
ления секвестрированных грыж дисков выявил абсо-
лютную тенденцию к минимизации операционных 
повреждений мягких тканей и тканей позвонков; 
«золотым стандартом» является микродискэктомия 
с использованием микроскопа; практически иден-
тична по результатам эндоскопическая артроскопи-
ческая дискэктомия. Наиболее перспективными в 
случаях несеквестрированных грыж дисков являют-
ся пункционные нуклеотомии.
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕССǧСИНДРОМА ВЗРОСЛЫХ

Б.А.МАГРУПОВ, Т.А.ВЕРВЕКИНА, В.У.УБАЙДУЛЛАЕВА, Ф.А.ЮЛДАШЕВ

MORPHOLOGIC ASPECTS OF RESPIRATORY DISTRESSǧSYNDROME IN ADULTS 

B.A.MAGRUPOV, T.A.VERVEKINA, V.U.UBAYDULLAEVA, F.A.YULDASHEV

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

В обзоре приведены данные современной литературы об этиологии, патогенезе и морфологии респи-
раторного дистресс-синдрома. Особое внимание было уделено результатам экспериментальных ис-
следований с анализом макро- и микроскопических изменений в легких, развивающихся при данной 
патологии. Кроме того, показаны изменения, происходящие на ультраструктурном уровне.
Ключевые слова: респираторный дистресс-синдром взрослых, патогенез, патоморфология легких.

Data of modern literature about etiology ,pathogenesis and morphology of respiratory distress-syndrome are 
given in the review. The special attention has been paid to the results of experimental investigations with the 
analysis of macro-and microscopic changes in the lungs subject to the time of this pathology development. 
Besides that the issue of changes taking place at ultrastructural level has been pointed.
Keywords: respiratory distress-syndrome in adults, pathogenesis, pulmonary morphological pathology.

Респираторный дистресс-синдром взрослых 
(РДСВ) - острая дыхательная недостаточность, раз-
вивающаяся при терминальных и шоковых со-
стояниях, характеризующаяся неспецифическими 
патологическими изменениями в легких за счет пер-
вичного поражения эндотелия легочных капилляров 
[2,4,46]. Существует множество синонимов данного 
патологического процесса, отражающих этиологиче-
ский фактор его развития: синдром шокового легко-
го, постперфузионный легочной синдром, синдром 
влажных легких и др. [7,9].

Развитие РДСВ наблюдается при соматической 
патологии (бактериальные и вирусные пневмонии, 
микозы, сепсис, аспирация желудочного содержимого, 
острый панкреатит, уремии) [14,20,23], травме (ожог, 
утопление, асфиксия, травма грудной клетки и труб-
чатых костей, жировая эмболия [12,17,38,48,49], раз-
личных видах шока (септический, травматический 
постгеморрагический) [13,26]. С возможностью раз-
вития данного патологического процесса сопряжено 
также оказание хирургической помощи, проведение 
анестезиологического пособия и интенсивной тера-
пии [1,19]. Среди возможных причин рассматривают-
ся такие, как прямое повреждение легких, закупорка 
дыхательных путей кровью, слизью, аспирация твер-
дых и жидких масс, ателектазы, эмболии, ятрогенные 
причины (синдром общей гипергидратации, повреж-
дение кислородом в высоких концентрациях, дли-
тельная и неадекватная по режиму ИВЛ, перегрузка 
малого круга кровообращения при массивной инфу-
зионно-трансфузионной терапии) [43,45]. 

Независимо от первичной причины развития 
РДСВ при критических состояниях действует много 
общих патогенетических факторов, поэтому патоге-
нез данного процесса до конца не ясен [47,49]. Воз-
действие агрессивных факторов приводит к запуску 
сложного механизма, в основе которого лежит как 
повреждение пневмоцитов первого порядка, так и 
генерализованное повреждение альвеолярно-капил-
лярных мембран [32]. Повышенная проницаемость 

стенок капилляров аэрогематического барьера  при-
водит к выходу в интерстициальную ткань легких 
фибрина и клеток крови, интерстициальному отеку 
с развитием фиброза легких. Проникновение жид-
кости, фибрина и других белков крови в просвет 
альвеол ведет к образованию гиалиновых мембран, 
ателектазов. Последнее связано с повреждением аль-
веолоцитов и нарушением синтеза сурфактанта [16].  
Существенно, что исходом всех направлений разви-
тия дистресс-синдрома является гипоксемия [27]. На 
основании электронно-микроскопического изуче-
ния ткани легких показано [31], что в  период шока 
или терминального состояния точкой отсчета разви-
тия РДСВ является диффузное повреждение эндоте-
лия капилляров легких с последующей деструкцией 
всей альвеолярно-капиллярной мембраны. 

В патогенезе ранних изменений важную роль 
играют полиморфно ядерные лейкоциты. В экспе-
рименте удается уменьшить повреждение легочной 
ткани в условиях нейтропении. Патогенетическая 
роль активированных нейтрофилов обусловлена ге-
нерацией ими многообразных факторов, таких как 
протеолитические лизосомальные ферменты, сво-
бодные радикалы кислорода, оксид азота, произво-
дные арахидоновой кислоты (лейкотриены и проста-
гландины), активирующие фосфолипазу А, фактор 
активации тромбоцитов, приводящий к агрегации и 
секвестрации тромбоцитов и продукции тромбоци-
тарного фактора роста, стимулирующего процессы 
склерозирования. Поэтому неслучайно, что у этих 
больных нередко развивается тромбоцитопения, а в 
исходе — интерстициальный фиброз легких. Кроме 
того, происходит нарушение синтеза сурфактанта 
пневмоцитами 2-го порядка, приводящее к развитию 
ателектазов [18].

Некоторые исследователи считают, что склеи-
вание и адгезия полиморфноядерных лейкоцитов 
к внутренней поверхности легочных капилляров 
является ключевым звеном, вслед за которым РДСВ 
развивается стереотипно и не зависит от первона-
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чальных факторов. Существует мнение о преобла-
дающем значении активации системы комплемента, 
привлекающей нейтрофилы в капилляры. Активи-
рованные лейкоциты и тромбоциты скапливаются 
в виде агрегатов в капиллярах легких, интерстиции 
и альвеолах и выделяют цитотоксические вещества, 
стимулирующие развитие фиброза и изменяющие 
реактивность бронхов и сосудов. Происходит по-
вреждение эндотелия легочных капилляров и эндо-
телия альвеол, пропотевание плазмы и крови в ин-
терстициальное и межальвеолярное пространство. В 
результате альвеолы заполняются жидкостью, про-
исходит их ателектаз [18,27,37].  

Экспериментальные работы, а также ультрами-
кроскопические исследования легочной ткани лю-
дей, умерших в шоке или в различные периоды после 
него, показали, что основными морфологическими 
изменениями в легких является диффузное пораже-
ние эндотелия  капилляров и дистрофические изме-
нения эпителия альвеол [40].

В эндотелии капилляров возникает большое ко-
личество пиноцитозных пузырьков, которые сменя-
ет крупнопузырчатая вакуолизация, отслаивающая 
эндотелий от базальной мембраны с образовани-
ем щелей между клетками. Через образовавшиеся 
между эндотелиальными клетками зазоры из капил-
ляров в толщу аэрогематического барьера выходят 
белки и форменные элементы. При повреждении 
альвеолоцитов, долго не пропускающих скопившую-
ся жидкость, увеличивается межклеточное простран-
ство, и жидкость начинает поступать во внутриаль-
веолярное пространство. Процесс сопровождается 
поступлением в альвеолы макрофагов. Поступление 
в межальвелярное пространство и альвеолы жидко-
сти, богатой белками, приводит к образованию гиа-
линовых мембран, увеличивая диффузный путь, что 
снижает уровень газообмена и усиливает дыхатель-
ную недостаточность [9].

Многие исследователи [33,36,49] основной причи-
ной развития РДСВ считают эмболию микрососудов 
легкого жировыми каплями, частицами поврежден-
ных тканей, агрегатами клеток крови. Нейтрофиль-
ные гранулоциты высвобождают протеолитические 
ферменты, обнаруженные при электронной микро-
скопии в виде лизосомальных гранул [35,42].

В эксперименте у животных предварительно вы-
званная нейтропения предотвращает повышенную 
проницаемость капилляров [24,25,31,44]. Однако 
имеются сообщения о развитии РДСВ у пациентов с 
глубокой нейтропенией [30].

Несмотря на то, что в научной литературе про-
блеме РДСВ посвящено большое количество публи-
каций, в которых подробно отражены история во-
проса, современные взгляды на патогенез, клинику, 
диагностику и лечение данной патологии, работ по 
патоморфологии РДСВ мало [3,5,8].

Морфологические признаки острого поврежде-
ния легких носят неспецифический характер и не 
зависят от этиологического фактора. Морфологи-
ческие изменения при остром повреждении легких 
приводят к повреждению эндотелия легочных ка-
пилляров, их базальных мембран, увеличению про-

ницаемости капилляров, накоплению внесосудистой 
жидкости и экссудации белков с формированием 
некардиогенного отека легких [6]. Респираторный 
дистресс-синдром взрослых протекает в три стадии: 
доклиническая стадия развивается в течение пер-
вых 6-24 часов от воздействия этиологического фак-
тора и характеризуется увеличением повышением 
уровня фактора некроза опухолей, интерлейкина-1, 
интерлейкина-6, морфологическими признаками 
повреждения капилляров межальвеолярных пере-
городок [15,34]. Острая стадия (экссудативная фаза) 
развивается в течение первой недели после начала 
действия повреждающего фактора. Легкие при этом 
занимают всю грудную полость, масса их превыша-
ет нормальную в 3-4 раза, они кажутся раздутыми. 
На поверхности легких видны также плевральные 
кровоизлияния и даже небольшие ателектазы. По-
верхность разреза легких обычно сочная, с мелкими 
кровоизлияниями. В остальных отделах цвет легких 
остается нормальным. Часто выявляются участки 
различных размеров, более яркого цвета, чем окру-
жающая паренхима. Почти всегда заметны признаки 
трахеобронхита. Слизистая оболочка трахеи и брон-
хов темная. В легких отмечаются признаки интер-
стициального отека, которые проявляются расши-
рением альвеолярных стенок с выбуханием участков 
ткани в просвет альвеол. На альвеолярных стенках и 
альвеолах определяются гиалиновые и фиброзные 
отложения, фокальные альвеолярные и интерстици-
альные кровоизлияния, а также признаки гиперпла-
зии и гипертрофии клеток, выстилающих альвеолы. 
Реже выявляется альвеолярный отек. В альвеолах, 
окрашенных трихромом, можно обнаружить гиали-
новые мембраны. На истонченных альвеолярных 
перегородках можно видеть коллагеновую выстил-
ку и нити коллагена, которые затем утолщаются до 
выраженного интерстициального фиброза. В микро-
сосудах альвеолярных перегородок определяются 
маргинация нейтрофилов (лейкоцитарные стазы в 
сосудах микроциркуляции), эритроцитарные ста-
зы. Стадия организации экссудата и пролиферации 
пневмоцитов 2-го порядка приводит к интерстици-
альному фиброзу [28,29]. 

Процессы организации начинаются со 2—3-го 
дня заболевания. В дальнейшем происходит бы-
строе накопление коллагена, что вызывает тяжелый 
интерстициальный фиброз. Эти морфологические 
изменения обусловливают низкую растяжимость 
легких, легочную гипертензию, падение функцио-
нальной емкости легких, неравномерность венти-
ляционно-перфузионных отношений и гипоксемию 
[11,15,21,22,39].

При РДСВ отмечается изменение не только эле-
ментов легочной ткани, но и сосудистой системы. 
Морфологическими критериями изменений сосуди-
стой системы в экссудативной стадии является ме-
гакариоцитоз сосудов микроциркуляции, пролифе-
ративная стадия характеризуется формированием 
микротромбов, для фибротической стадии характе-
рен склероз легочных артерий с облитерацией сосу-
дов [10].

Под электронным микроскопом можно увидеть 
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дегенеративные изменения в эндотелиальных клет-
ках и пневмоцитах I порядка. Через несколько дней 
клетки I порядка слущиваются, вместо них появля-
ются раскрытые базальные мембраны. Внутритка-
невой и альвеолярный отек, особенно заметный в 
первый день, затем уменьшается. Гиалиновые мем-
браны начинают образовываться ко второму дню, а 
их наличие является самой заметной морфологиче-
ской чертой экссудативной фазы на 4-5-е сутки. Эти 
эозинофильные, стекловидные (прозрачные) «мем-
браны» состоят из плазменных протеинов, остатков 
цитоплазмы и ядер слущенных клеток эпителия. 
Легкое внутритканевое воспаление с лимфоцитами, 
клетками плазмы и макрофагами проявляется рано 
и достигает максимума примерно через неделю. К 
концу первой недели и в течение последующей ор-
ганизации нарушений кубические пневмоциты II 
порядка начинают выстраиваться вдоль раскрытых 
(оголенных) альвеолярных мембран. Альвеолярные 
капилляры и легочные артериолы иногда содержат 
фибриновые тромбы [22]. 

Несмотря на значительный прогресс в диагности-
ке и лечении, смертность от острого респираторного 
дистресс-синдрома, тяжелой формы острого повреж-
дения легких, остается неприемлемо высокой. Ис-
следования показали, что более 60—65% взрослых 
больных с респираторным дистресс-синдромом по-
гибают, несмотря на современные методы лечения. 
Особенно высока смертность в исходе респиратор-
ного дистресс-синдрома взрослых при аспирации 
желудочного содержимого (93,8%), сепсисе (77,8%), 
пневмониях (60%) и травме 27% [26,39,49]. 

Все это диктует необходимость, с одной стороны 
изучения всех звеньев патогенеза РДСВ, с другой, по-
иска эффективных методов профилактики и лечения 
этого грозного осложнения.
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Мақола респиратор дистресс-синдромнинг этиологияси, патогенези ва морфологиясига бағишланган замо-
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ВНУТРИБРЮШНОЕ ДАВЛЕНИЕ И ЕГО ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ В РАЗВИТИИ 
ПОЛИОРГАННОЙ ДИСФУНКЦИИ У БОЛЬНЫХ В ПОСЛЕ ОПЕРАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ

Г.М.МИРАХМЕДОВ, Ф.А.ЮЛДАШЕВ

INTRAǧABDOMINAL PRESSURE AND ITS PATHOGENETIC ASPECTS IN THE DEVELOPMENT 
OF CONCOMITANT DISFUNCTION IN PATIENTS AT POSTǧOPERATIVE PERIOD 

G.M.MIRAKHMEDOV, F.A.YULDASHEV

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

В развитии синдрома полиорганной недостаточности после операций на органах брюшной полости 
важное значение имеет и нарастание внутрибрюшного давления . При этом, наряду с поражением дру-
гих органов, страдает и функция почек, так как  увеличение давления в ограниченном пространстве  
ведёт к нарушению кровообращения, гипоксии и ишемии, расположенных в этом пространстве орга-
нов и тканей, способствуя выраженному снижению их функциональной активности, вплоть до полно-
го исчезновения.
Ключевые слова: внутрибрюшное давление, почечная дисфункция, абдоминальный компартмент-синдром.

There is an importance of intra-abdominal pressure in the development of concomitant failure after opera-
tions on abdominal organs. Kidneys function suffers together with other organs injury. Increasing of pressure 
in the limited space leads to circulatory embarrassment, hypoxia and eschemia of organs and tissues  located 
in this space promoting a signiϐicant reduce their functional activity up to the total disappearance. 
Keywords: intra-abdominal pressure, renal disfunction, abdominal compartment syndrome.

Вздутый живот у больного в послеоперационном 
периоде – состояние, знакомое каждому клиницисту.  
Однако не так часто врачи задумываются, что взду-
тый живот – это еще и повышенное внутрибрюшное 
давление (ВБД), которое может оказывать суще-
ственное влияние на функционирование различных 
органов и систем.  

Интересно, что действие повышенного ВБД на 
функции внутренних органов были описаны еще 
в XIX столетии. В последующем были описаны на-
рушения гемодинамики, дыхания и почечной функ-
ции, связанные с повышенным ВБД. Однако только 
относительно недавно были признаны негативные 
эффекты его, а именно развитие синдрома абдо-
минального компартмента (АКС – абдоминальный 
компартмент-синдром в англоязычной литературе-
Abdominal Compartment Syndrome) с летальностью 
до 42-68%, а при отсутствии  соответствующего 
лечения доходящей до 100%. Недооценка или иг-
норирование клинической значимости ВБД и вну-
трибрюшной гипертензии (ВБГ) является одним из 
обстоятельств, увеличивающих количество неблаго-
приятных исходов в отделении реанимации .

ВБД как фактор гомеостаза обеспечивает нормаль-
ную работу не только органов брюшной полости, но и 
всего организма в целом. В большинстве работ спосо-
бы профилактики и лечения ВБГ, как правило, не опи-
сываются [3]. В связи с этим исследования, направлен-
ные на изучение ВБГ, а также на разработку способов 
ее лечения и профилактики у больных с экстренной 
интраабдоминальной патологией имеют большое на-
учное и практическое значение.

Предполагают, что в отделениях абдоминальной 
хирургии ВБД существенно повышено примерно у 
30% больных в критическом состоянии [1,3].  

Брюшная полость и все ее содержимое рассма-
тривается как относительно несжимаемое простран-

ство, подчиняющееся гидростатическим законам . На 
давление в абдоминальном компартменте влияют 
состояние диафрагмы, мышц брюшного пресса; ки-
шечник, который может быть пустым или перепол-
ненным [2, 4]. ВБД колеблется в небольших пределах 
в связи с дыханием. Нормальные значения ВБД огра-
ничены 0-5 мм рт. ст. ВБД более 12 мм рт. ст. считает-
ся повышенным. Послеоперационные значения ВБД 
у больных в отделениях абдоминальной хирургии 
обычно колеблются от 3 до 15 мм рт. ст. Во время ла-
пароскопических операций ВБД в настоящее время 
ограничивается 15 мм рт. ст. [5].

Способ измерения давления в мочевом пузыре  
не требует специальной, сложной аппаратуры, по-
зволяет осуществлять мониторинг за данным пока-
зателем на протяжении длительного срока лечения 
больного. Для измерения давления в мочевом пузы-
ре необходимо наличие катетера Фолея, тройника, 
прозрачной трубочки, линейки или специального 
гидроманометра. При выполнении измерения паци-
ент находится в положении на спине. В асептических 
условиях в мочевой пузырь вводится катетер Фолея, 
раздувается его баллончик. В мочевой пузырь (после 
его полного опорожнения) вводится 50 мл физиоло-
гического раствора. Катетер пережимается дисталь-
нее места измерения, и к нему с помощью тройни-
ка  подключается прозрачная трубочка от системы. 
Уровень давления в брюшной полости оценивается 
по отношению к нулевой отметке – верхнему краю 
лонного сочленения и уровню жидкости в трубке с 
открытым верхним концом, присоединенной к кате-
теру  Фолея. Измерение давления в мочевом пузыре 
многие авторы считают «золотым стандартом»  для 
мониторинга внутрибрюшного давления, исключая 
пациентов с переломом костей таза, паравезикаль-
ными гематомами и травмой мочевого пузыря [6,7].  
При этом 1 см вод.ст. = 0,74 мм рт.ст.
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Связь почечной недостаточности с ВБД отмечена 
еще в 1876 г. [8]. ВБГ уменьшает почечный кровоток 
и скорость клубочковой фильтрации [9, 10]. Предпо-
ложительно олигурия начинается при ВБД>10-15 мм 
рт. ст., анурия – при ВБД > 30 мм рт. ст. [13,14]. Воз-
можные механизмы развития почечной недостаточ-
ности – повышение почечного сосудистого сопротив-
ления, компрессия почечных вен, повышение уровня 
антидиуретического гормона, ренина и альдостеро-
на, снижение сердечного выброса [11,12]. Почечная 
недостаточность у больных с АКС развивается еще 
при нормальном сердечном выбросе и артериальном 
давлении в результате сдавления сосудов почечной 
паренхимы. После декомпрессии брюшной полости 
функция почек может восстановиться не сразу [15].

Повышение давления в брюшной полости суще-
ственно замедляет кровоток по нижней полой вене 
и значительно уменьшает возврат венозной крови 
[16]. Резко снижается объемный кровоток по верх-
ней брыжеечной артерии [17]  и нарушается кровос-
набжение слизистой оболочки желудочно-кишечно-
го тракта [18]  с возможным развитием некроза всех 
слоев кишечной стенки и перитонита [19]. 

Повышенное интраабдоминальное давление сме-
щает диафрагму высоко вверх, увеличивает давление 
в плевральных областях [20], тем самым значительно 
увеличивая среднее внутригрудное давление, что от-
ражается на тонусе крупных сосудов и работе сердца. 
Увеличенное давление в грудной полости снижает 
вентиляцию легких, существенно уменьшает выра-
женность заполнения желудочков сердца, изменяет 
градиент давления на миокард, повышает давление 
в легочных капиллярах, уменьшает ударный объём 
сердца, снижает венозный возврат. Повышение вну-
трибрюшного давления до 40 мм рт. ст. вызывает по-
явление ателектазов в нижних долях обоих легких.  
Усиливающаяся тахикардия существенно снижается 
сердечный выброс [20]. Общее периферическое со-
противление сосудов возрастет по мере повышения 
внутрибрюшной гипертензии. Артериальное давле-
ние у больных с САК может быть различным с вы-
раженной гипотензией в терминальной стадии про-
цесса [11]. Реальные показатели давления в крупных 
сосудах грудной полости при развитии САК не могут 
отражать ниистинного значения объёма циркули-
рующей крови, ни объективного состояния сердеч-
ной деятельности [13]. Нарушения лимфооттока по 
грудному протоку развиваются пропорционально 
изменению внутрибрюшного давления, а полностью 
лимфодренаж по нему прекращается при повыше-
нии давления в брюшной полости до 30 см вод. ст. [8]. 

В многочисленных исследованиях, посвященных 
проблемам неотложной абдоминальной хирургии, 
показаны морфологические изменения в печени [7], 
в головном мозге [12], почках [12], сосудах кишечни-
ка [4, 9], в слизистой тонкой кишки [6], в нервно-мы-
шечном аппарате желудочно-кишечного тракта  [10]. 
Однако ни в одной из этих работе морфологические-
изменения во внутренних органах не связывают с по-
вышением ВБД. Морфологические изменения в орга-
нах вследствие развития основного патологического 
процесса не позволяют достоверно выявить нару-

шения, обусловленные повышением ВБД. При этом 
работ, посвященных целенаправленному изучению 
структуры функциональных изменений внутренних 
органов при действии одного фактора - повышенно-
го ВБД, в доступной литературе мы не встретили.

Некоторые исследования указывают на наличие 
дополнительных механизмов локальной регуляции. 
ВБД при повышении уровня аргинин-вазопрессин, 
вероятно, снижает печеночную и интестинальную 
оксигенацию и уменьшает портальный кровоток .Пе-
ченочный артериальный кровоток снижается, когда 
ВБД больше10 мм рт.ст., а портальный – только по до-
стижении 20 мм рт.ст. [14].  Подобное снижение про-
исходит и со стороны почечного кровотока.

Экспериментально С.Caldweli и соавт. (2009)было  
показано, что повышение ВБД более чем на 15 мм 
рт.ст. вызывает сокращение  органного кровотока 
для всех органов, расположенных как интра-, так и 
ретроперитонеально, за исключением коркового 
слоя почек и надпочечников [10]. Снижение органно-
го кровотока не пропорционально уменьшению СВ и 
развивается раньше [2,12]. Исследования показали, 
что кровообращение в брюшной полости начинает 
зависеть от разницы между средним артериальным 
и внутрибрюшным давлением. Эта разница называ-
ется перфузионным давлением брюшной полости, и 
как полагают, именно ее величина в конечном итоге 
определяет ишемию внутренних органов [13]. Обо-
снована целесообразность поведения монитори-
рования ВБД в до- и послеоперационном периоде у 
больных с экстренными хирургическими заболева-
ниями и травмами живота [11]. Длительное сохра-
нение ВБГ у больных с острой интраабдоминальной 
патологией способствует развитию абдоминального 
сепсиса и прогрессированию полиорганной недоста-
точности и требует выполнения лапаротомии, одной 
из задач которой является снижение ВБД. Наиболее 
эффективным способом профилактики повышения 
ВБД после операции является сочетание интубации 
ЖКТ с временным закрытием брюшной полости, что 
позволяет снизить частоту послеоперационных ос-
ложнений и летальность у больных с экстренными 
хирургическими заболеваниями и травмами живота.

К развитию АКС приводят все факторы, повыша-
ющие ВБД. Основные этиологические факторы, кото-
рые приводят к  повышению ВБД, можно объединить 
в три группы: 

1) послеоперационные (перитонит или абсцесс 
брюшной полости, кровотечение, лапаротомия со 
стягиванием брюшной стенки во время ушивания, 
послеоперационный отек внутренних органов, пнев-
моперитонеум во время лапароскопии, послеопера-
ционный илеус, острое расширение желудка); 

2) посттравматические (посттравматическое вну-
трибрюшное или забрюшинное кровотечение, отек 
внутренних органов после массивной инфузионной 
терапии, ожоги и политравма); 

3) как осложнение внутренних болезней (острый 
панкреатит, острая кишечная непроходимость, де-
компенсированный асцит при циррозе, разрыв анев-
ризмы брюшной аорты). 

Исследования основных категорий пациентов 

Внутрибрюшное давление и его патогенетические аспекты в развитии полиорганной дисфункции у больных ...
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хирургических профиля выявили следующие этио-
логические факторы развития ВБГ: массивное инфу-
зионная терапия (77,5%), кишечная непроходимость 
(57,8%), абдоминальная инфекция (16,9%), гемопе-
ритонеум (14,1%), лапаротомии (3,8%), пневмопери-
тонеум (1,4%). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
ВБД – независимый прогностический фактор тя-

жести состояния и летальности. У пациентов с повы-
шенным ВБД (>20 мм рт. ст.) после больших хирур-
гических операций и при неблагоприятном исходе 
наблюдалось следующее: почечная недостаточность 
– 69%, олигурия –38%, абдоминальный сепсис – 17%,  
летальность 45% против 8% у пациентов с нормаль-
ным ВБД [10].

Установлено, что стойкое и не купирующееся по-
вышение уровня ВБД у больных с экстренной интра-
абдоминальной патологией является показанием к 
выполнению декомпрессионной лапаротомии с ис-
пользованием всех методов декомпрессии брюшной 
полости.
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MODERN PRINCIPLES OF PREPARING POPULATION TO CRISIS SITUATIONS DUE TO EARTHQUAKE
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Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Оказание медицинской помощи пострадавшим 
при массовых поражениях во все времена являлось 
одной из важнейших задач медицины. В последние 
годы во всем мире отмечается тенденция к росту 
количества и масштабов чрезвычайных ситуаций 
(техногенные аварии, стихийные бедствия и др.), 
влекущих за собой значительные социальные и эко-
номические потери – долгосрочные последствия для 
уязвимых государств.

Для уменьшения последствий любого рода ката-
строф немаловажное значение имеет подготовлен-
ность самого гражданского населения, приобретение 
навыков их подготовки, наличие и качество струк-
турной и неструктурной митигации там, где про-
живают и работают люди. В связи с этим становится 
важным ознакомление врачей с некоторыми вопро-
сами медицины катастроф, а также рекомендациями 
ВОЗ при кризисных ситуациях для более широкого 
распространения этих знаний среди населения.

Всемирной организацией здравоохранения ката-
строфа определяется как ситуация, представляющая 
неожиданную, серьезную и непредвиденную угрозу 
для здоровья общества. Комитетом ВОЗ по пробле-
мам современного общества это понятие характе-
ризуется как явление природы или акция человека, 
«представляющие или несущие угрозу для жизни 
людей в такой степени, что вынуждает их обратить-
ся за помощью извне».

Катастрофы можно разделить на естественные и 
искусственные.

Естественные (природные) катастрофы, или 
стихийные бедствия, не зависят от деятельности 
человека, представляют собой, как правило, непре-
одолимую силу и сопровождаются большим числом 
пострадавших.

Искусственные (вызываемые деятельностью 
человека) катастрофы подразделяют на технологи-
ческие (производственные аварии, транспортные 
происшествия), специфические (эпидемии, войны) 
и социальные. Проведение мероприятий по пред-
упреждению возникновения катастроф и борьба с их 
последствиями требуют системного подхода. Опыт 
показывает, что проведение подготовки людей, по-
мещений к ожидаемым катастрофам, в том числе к 
землетрясениям, в мирное время может значительно 
уменьшить не только экономические последствия, 
но и количество человеческих жертв. Тем самым мы 
хотим сократить случаи смерти, которые можно из-
бежать, и заболеваемости, вызванной разрушением 

систем жизнеобеспечения [4].
Среди катастроф наиболее часто наблюдаемым 

явлением считается землетрясение. Землетрясение 
характеризуется подземными толчками и колебани-
ями земной поверхности, появляющимися в резуль-
тате внезапных смещений и разрывов в земной коре 
или верхних частях мантии и распространяющимися 
на большие расстояния в виде упругих колебаний. 

В XX веке произошло более 340 землетрясений, в 
том числе и катастрофических, сопровождающихся 
человеческими жертвами. Характерной особенно-
стью землетрясении является то, что оно может про-
изойти в любое время и сезон года. Ученые пока не 
могут заблаговременно дать надежный краткосроч-
ный прогноз. Но исследования показывают, что есть 
40% вероятность разрушительного землетрясения 
в одной из столиц Центральной Азии в течение бли-
жайших 20 лет.

Сила этого стихийного бедствия измеряется ве-
личиной магнитуд в эпицентре, а для характери-
стики разрушений на поверхности земли принята 
балльная шкала оценки (в странах СНГ принята 
12-балльная шкала) и международная шкала МК-64. 
Во время землетрясения возможны единичные, мно-
жественные и последовательные подземные толчки 
(афтершоки). Этому природному явлению подверже-
но 10 % поверхности всех континентов Земли.

Землетрясение силой в 1 балл регистрируется 
только сейсмическими приборами, а силой от 6—7 
баллов и выше нарушает нормальную жизнь людей 
и представляет угрозу здоровью и жизни населения. 
На земле ежегодно происходит более 1 млн сейсми-
ческих толчков, в том числе катастрофических — 1, 
сильных разрушений — 10, разрушительных — 100, 
повреждающих— 1000. 

Основная угроза для населения во время стихий-
ного бедствия— разрушающиеся части зданий и соо-
ружений, что приводит к массовой гибели людей под 
обломками строений либо тяжелым травмам.

Наиболее частым повреждением является син-
дром длительного сдавления у пострадавших, нахо-
дящихся под завалами. При землетрясениях, сопро-
вождающихся пожарами, возможно значительное 
число обожженных с достаточно обширными и глу-
бокими ожогами. Считается, что до 45% травм возни-
кает от разрушающихся конструкций зданий и дру-
гих построек, а 55% — от неправильного поведения 
людей (паника, неумение укрыться, падение с высо-
ты и пр.). 

Краткое руководство для врачей
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Реальная проблема в том, что многие здания 
построены с нарушением норм сейсмостойкости. 
Кроме того, многие жители перестраивают их без 
учета сейсмостойкости. Следует отметить, что без-
опасность зданий – это только один из аспектов 
подготовки к землетрясениям. Вышесказанным 
продиктована необходимость подготовки к ЧС до 
стихийного бедствия, что требует ряда небольших 
шагов, включающих обеспечение безопасности зда-
ний и сооружений (структурная митигация) а также 
уменьшения риска внутри зданий (неструктурная 
митигация).

Необходимо подчеркнуть, что минимальное уси-
ление может уберечь много жизней. Цель - сделать 
здание «безопасным для жизни». После усиления 
здание может быть повреждено, но защитит людей 
внутри. В первую очередь, следует усилить шко-
лы, больницы и здания общественного назначения. 
Если Вы хотите убедиться в сейсмостойкости Вашего 
дома, Вам нужно проконсультироваться с опытным 
специалистом. Если Ваш дом не сейсмостойкий, сле-
дует узнать, как его усилить.

Далее будем говорить о неструктурной митига-
ции. Неструктурные повреждения могут убить, ра-
нить, разрушить исторические и культурные ценно-
сти и нанести огромный экономический ущерб.

Эспертами ВОЗ разработаны рекомендации для 
населения, где отражены основные правила поведе-
ния при землетрясениях:
• Держи фонарик, обувь и перчатки у своей кровати
• Прикрепи свой шкаф к стене
• Прикрепи свои картины к стене не гвоздем, а 

крючком
• Сделай себе запас воды из двух канистр
• Выбери человека для контакта за пределами свое-

го района
• Проведите семейное собрание и обсудите план се-

мьи на случай ЧС
• Начните проводить эти мероприятия дома с уча-

стием всех членов семьи:
• Выберите места, где ваша семья проводит свое ос-

новное время: спит, ест, работает и играет. Проде-
лайте некоторую инспекционную работу!

• Составьте порядковый список того, что необходи-
мо сделать до завершения вашей инспекции!

• Тяжелая мебель должна быть при закреплена к 
стене и полу

• Настенные картины, зеркала и часы должны быть 
закреплены с помощью открытых или закрываю-
щихся крючков

• Тяжёлые предметы должны быть перемещены 
ниже роста самого маленького члена семьи

• Книжные полки должны быть укреплены
• Кровати должны быть отодвинуты от окон
• Задвижки в шкафах должны заменены на такие, 

которые не откроются в случае землетрясения
• Храните опасные и горючие вещества в безопас-

ном месте
• Прикрепите холодильник к стене
•  Обезопасьте оборудование и мебель: все тяжелое и 

все то, что находится выше уровня рабочего стола, 

висящие предметы, электрическое оборудование, 
промышленное оборудование, опасные ядовитые 
вещества, воспламеняющиеся жидкости.
Рекомендации ВОЗ для подготовки широкого 

круга населения к кризисным ситуациям:
I. Продукты питания и вода

• Вода необходима для выживания. Рекомендуется 
хранить четыре литра воды на человека в день. 
Три дня – это минимальный срок, на который нуж-
но рассчитывать.

• Для хранения пищи из неприкасаемого запаса, вы-
бирайте продукты с наибольшим сроком хране-
ния.

• Меняйте запасенную воду и пищу каждые 6 меся-
цев.
II. Выключение света, газа, воды

• Каждый член семьи должен знать, как выключать 
свет, газ и воду.

• В случае землетрясения прежде всего их нужно от-
ключить.

• После землетрясения наибольшую опасность 
представляют пожары. Если чувствуется запах 
газа, в первую очередь следует отключить газ.

• Если есть вероятность обрыва проводов электри-
ческих линий, следует отключить электричество.

• Все электрические приборы нужно отключить.
• Если повреждены водопроводные трубы, воду 

тоже нужно отключить.
III. Место встречи членов семьи

• Если землетрясение произойдет в рабочее время, 
где искать друг друга, где собраться вместе, у кого 
узнать о судьбе близких и друзей?

• Выберите место встречи вне Вашего дома, за пре-
делами Вашего района.

• Ваши дети должны оставаться в школе до тех пор, 
пока родители, родственники или друзья не забе-
рут их.

• Увяжите Ваш семейный план с планом сбора и эва-
куации Ваших детей в детском саду и школе.

• Выберите надежное место вне Вашего дома, где 
члены семьи могут оставить сообщение друг дру-
гу.
Приготовьте копии важных документов

• Предположим, после стихийного бедствия Вы не 
сможете вернуться домой. Подумайте, какие доку-
менты Вам необходимы для того, чтобы продол-
жать повседневную жизнь и сделайте копии этих 
документов.

• Пошлите их Вашему родственнику за пределами 
Вашего района на хранение или храните их в водо-
непроницаемой пластиковой сумке.
Ваш аварийный комплект на случай землетрясе-

ния:
• Вода
• Продукты питания
• Радио на батарейках
• Фонарик
• Запасные батарейки
• Аптечка для первой медицинской помощи
• Смена белья
• Наличные деньги

А.М.Хаджибаев, Д.Дж.Махаммадиев, А.А.Набиев
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• Перочинный ножик
• Свисток
• Бумага и ручка
• Необходимые предметы для детей, стариков, ин-

валидов
• Недельный запас необходимых лекарств
• Копии важных документов и список номеров теле-

фонов
Каждые шесть месяцев меняйте воду, лекарства и 

пищу в своем аварийном комплекте
Для приобретения навыков поведения во время 

землетрясения необходимо проделывать упраж-
нения (присесть, прикрыться и переждать) дома, в 
школе и на работе.

Во время землетрясения если Вы внутри здания:
• Опуститесь на колени, прикройте голову и шею. 

Держитесь подальше от окон и наружных стен. 
Если возможно, заберитесь под крепкий стол. Если 
нет, то сядьте в угол внутри помещения. В иных 
случаях присядьте рядом с кроватью или диваном 
подальше от окон и тяжелых предметов, ближе 
к внутренним углам капитальных стен, дверям. 
Ждите пока землетрясение закончится. Заставьте 
себя хранить спокойствие.

• Если вы находитесь в одноэтажном здании и чув-
ствуете начало землетрясения, быстро и осторож-
но выбирайтесь наружу во двор. Покидая здание, 
берегитесь падающих кирпичей, оборвавшихся 
проводов. Если Вы в любом другом типе зданий, 
выше или ниже первого этажа опуститесь на коле-
ни, закройте голову и шею и соберитесь с силами, 

подождите. Не бегите на улицу.
Если Вы снаружи: Постарайтесь выйти на откры-

тое место, держитесь подальше от зданий, линий 
электропередач и деревьев.

Если Вы в автомобиле: Выезжайте на открытое 
место и остановите машину. Держитесь подальше от 
мостов, тоннелей и линий электропередач.

На узких улицах города: В таких случаях на улице 
очень мало безопасных мест. Внутри здания безопас-
нее, чем на улице.

В заключении следует подчеркнуть, что планиро-
вание подготовки к чрезвычайным ситуациям — это 
постоянный процесс, целью которого является по-
вышение готовности населения к кризисным ситу-
ациям. Таким образом, можно снизить уязвимость 
людей и учреждений при возникновении кризисных 
ситуаций.
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Юбилеи

16 ноября 2014 года исполни-
лось 60 лет со дня рождения и 36 
лет научно-практической деятель-
ности одного из ведущих тора-
кальных хирургов нашей страны, 
действительного члена Ассоциа-
ции хирургов имени Н.И.Пирогова, 
Ассоциации врачей экстренной 
медицинской помощи Узбекиста-
на, члена Нью-Йоркской академии 
наук, доктора медицинских наук, 
профессора Джамшида Азизовича 
Исмаилова.

Дж.А.Исмаилов родился в 1954 
году в г. Коканде. В 1977 году окон-
чил лечебный факультет Ташкент-
ского государственного медицин-
ского института.

Эрудированный и перспектив-
ный выпускник института был 
зачислен в интернатуру по специ-
альности хирургия в Ташкентский 
филиала ВНИИ клинической и экс-
периментальной хирургии (ныне 
– РСЦХ им. акад. Вахидова), после 
окончания ее был оставлен вра-
чом-хирургом в отделении хирур-
гии легких и средостения, где под 
руководством своего учителя ака-
демика Васита Вахидовича Вахи-
дова начал изучать азы хирургии. 
Организаторские способности и 
лидерские качества молодого спе-
циалиста ярко проявились уже в 
первые годы его трудовой деятель-
ности – практически в первый год 
его работы. В 1978 году Исмаилов 
Дж.А. был избран секретарем мо-
лодежной организации. Наряду с 
активной и разносторонней обще-
ственной работой он успешно на-
чал выполнять сложнейшие опе-
рации на органах грудной клетки, 
включился в научно-исследова-
тельский процесс отдела хирургии 
легких и средостения.

В 1985 году Дж.А.Исмаилов 
под руководством профессора 
А.В.Вахидова в Москве защитил 
кандидатскую диссертацию на 
тему: «Применение медицинского 

клея при хирургическом лечении 
эхинококкоза легких». 

Джамшид Азизович по праву 
считается одним из родоначаль-
ников лазерной хирургии в Узбе-
кистане. В своей докторской дис-
сертации на тему: «Применение 
лазерного излучения в комплекс-
ном хирургическом лечении забо-
леваний легких», защищенной в 
1998 году под руководством про-
фессора Ф.Г.Назырова, с помощью 
широкого перечня клинико-экс-
периментальных исследований он 
научно обосновал преимущества и 
перспективы применения низко- и 
высокоэнергетического лазерного 
излучения в хирургии легких. Его 
уникальные морфологические ис-
следования по изучению биологии 
и патоморфологии эхинококкоза 
легких человека нашли отражение 
в монографии «Эхинококкоз (Мор-
фологическое обоснование хирур-
гического лечения)», которая была 
удостоена Диплома Государствен-
ного комитета по науке и технике 
как лучшая монография к 10-ле-
тию Независимости Республики 
Узбекистан.

Незаурядные способности, глу-
бокие фундаментальные знания, 
подкрепленные неиссякаемым 
трудолюбием и природной настой-
чивостью, стали основой для его 
дальнейшего профессионального 
роста. С 1977 по 1998 гг. он прошел 

путь от ординатора до главного на-
учного сотрудника отделения хи-
рургии легких и средостения РНЦХ 
им. акад. В.Вахидова, стал сегодня 
одним из общепризнанных кори-
феев торакальной хирургии Узбе-
кистана, внес неоценимый вклад в 
развитие хирургии легких и средо-
стения. Изданные им более 350 на-
учных трудов, монографий и прак-
тических рекомендаций являются 
ценными пособиями для широкого 
круга специалистов, определяют 
приоритетные направления то-
ракальной хирургии, часто стано-
вятся научно обоснованным ори-
ентиром и постулатом при выборе 
тактики хирургического лечения 
наиболее сложных заболеваний 
легких и средостения. 

Особо следует отметить ис-
ключительную роль профессора 
Дж.А.Исмаилова в совершенствова-
нии системы подготовки и аттеста-
ции научных и научно-педагогиче-
ских кадров высшей квалификации 
хирургического профиля. За много-
летний период своей деятельно-
сти в качестве ученого секретаря 
специализированного совета при 
РСЦХ им. акад. В.Вахидова он не-
устанно и с неколебимой принци-
пиальностью способствовал повы-
шению качества диссертационных 
работ, добивался их высокой науч-
ной и практической ценности.

Коллектив Республиканско-
го научного центра экстренной 
медицинской помощи, Правление 
Ассоциации врачей экстренной 
медицинской помощи, редакция 
журнала «Вестник экстренной 
медицины», многочисленные со-
ратники, коллеги и ученики, ра-
ботающие в системе экстренной 
медицинской помощи страны, 
сердечно поздравляют дорогого 
Джамшида Азизовича со слав-
ным юбилеем, желают ему дол-
гих лет жизни, крепкого здоро-
вья, счастья и благополучия!

ИСМАИЛОВ ДЖАМШИД АЗИЗОВИЧ 
ȍК 60ǧЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯȎ
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1 января 2015 г. исполнилось 60 лет со дня рождения и 
36 лет научно-практической и педагогической деятельно-
сти одного из ярких представителей сердечно-сосудистых 
хирургов Узбекистана, талантливого ученого и умелого 
организатора, доктора медицинских наук, профессора Но-
дирхона Уткуровича Шарапова.

Н.У.Шарапов после окончания средней школы в 1972 г. 
поступил на лечебный факультет Ташкентского государ-
ственного медицинского института. После завершения 
учебы в 1978 г. был оставлен в интернатуру на кафедре го-
спитальной хирургии. Заведующий кафедрой профессор 
В.В.Вахидов увидел в молодом специалисте незаурядные 
способности, тягу к получению новых знаний и большой 
потенциал хирурга. В 1979 г. Н.У.Шарапов был принят на 
должность врача-хирурга отделения хирургии сосудов 
Ташкентского филиала Всесоюзного научно-исследова-
тельского института клинической и экспериментальной 
хирургии (ныне – Республиканский специализированный 
центр хирургии им. акад. В.Вахидова), где под руковод-
ством своего учителя профессора В.Вахидова начал свою 
научную деятельность в области ангиохирургии, активно 
изучал вопросы хирургического лечения ишемии нижних 
конечностей – одной из наиболее актуальных проблем 
сосудистой хирургии. Его оригинальные разработки и 
инновационые решения по проблеме экстраанатомиче-
ского шунтирования нашли отражение в кандидатской 
диссертации на тему: “Атипичное шунтирование при ок-
клюзионных поражениях аорты и артерий нижних конеч-
ностей”, которую он защитил в 1987 г. 

Н.У.Шарапов относится к плеяде первых, наиболее 
ярких и одаренных молодых специалистов, отобранных 
и подготовленных лично академиком В.Вахидовым по 
различным направлениям хирургии. К этому поколению 
учеников Васита Вахидовича принадлежат такие кори-
феи отечественной хирургии, как профессора А.В.Вахидов, 
Э.А.Каримов, Ф.Г.Назыров, А.М.Хаджибаев, М.М.Зуфаров, 
Х.А.Абдумажидов, З.М.Низамходжаев, Ф.Ш.Бахритдинов, 
Х.А.Акилов, Дж.А.Исмаилов, Р.А.Садыков, Б.К.Алтыев, 
А.В.Девятов, М.М.Акбаров и другие. В профессиональном 
становлении этих полных энергией и неуёмного энту-
зиазма молодых хирургов большую роль сыграл уни-
кальный дар академика В.В.Вахидова определять для 
каждого из них наиболее перспективные и интересные 
направления хирургии, которым они в последующем це-
ленаправленно занимались. Таковым направлением для 
Н.У.Шарапова стала хирургия ишемической болезни серд-
ца. В начале 90-х годов прошлого века он был включен в 
группу коронарных хирургов и под руководством доктора 
медицинских наук Э.А.Каримова, а в послудующем – про-
фессора А.В.Вахидова начал выполнять операции аор-
то-коронарного шунтирования. Будучи к тому моменту 
одним из ведущих ангиохирургов страны, активно зани-
мался реконструктивной хирургией аорты и ее ветвей. 
В 1996 г. успешно защитил докторскую диссертацию на 
тему: «Пути оптимизации диагностики и хирургического 
лечения больных неспецифическим аортоартериитом».

В 1997 г. под руководством Н.У.Шарапова в отделениях 
хирургии сосудов и ишемической болезни сердаца начаты 
масштабные исследования по государственной програм-

ме "Хирургическое лечение заболеваний коронарных ар-
терий и других сегментов артериального русла", органи-
зуется отдел хирургии ишемической болезни сердца.

Талантливый ученый и хирург Н.У.Шарапов подгото-
вил не одно поколение сосудистых хирургов страны. Под 
его непосредственным руководством защищено 3 канди-
датских диссертации, он является автором более 160 на-
учных работ, 2-х патентов на изобретение.

Многочисленный коллектив РСЦХ им. акад. В.Вахидова 
знают его как человека твердых принципов. В течение 
многих лет он возглавлял профсоюзную организацию 
Центра, неустанно защищая трудовые и социально-эконо-
мические права и интересы сотрудников, умело находил 
компромиссы с руководством.

Природные лидерские качества, организаторский опыт, 
высокий профессионализм, активную жизненную позицию 
и глубокое понимание цели и задач проводимых в стране 
реформ системы здравоохранения он проявил в долж-
ностях начальника Контрольной инспекции Минздрава 
(1999-2004 гг.), главного консультанта Аппарата Президен-
та (2004-2005 гг.), заместителя министра здравоохранения 
Республики Узбекистан (2005-2009 гг.). При его непосред-
ственном участии была создана и активно функционирует 
служба Контрольной инспекции Минздрава во всех обла-
стях страны и в г. Ташкенте, а также в Республике Каракал-
пакстан. Он принимал самое непосредственное участвие 
в организации Ташкентской медицинской академии, в ре-
формировании процесса последипломного образования 
медицинских работников, во внедрении новой системы 
финансирования медицинской науки, в создании нового 
кардиохирургического корпуса РСЦХ.

За многолетнюю плодотворную работу Н.У.Шарапов в 
2008 г. награжден почетным знаком "Отличник здравоох-
ранения Республики Узбекистан".

Нодир Уткурович олицетворяет такие качества как 
талант ученого, педагога и врача, сочетающиеся с добро-
той и скромностью. Его многочисленные ученики, рабо-
тающие в системе экстренной медицины Узбекистане, 
достойно представляют его ангиохирургическую школу, 
внося значимый вклад в оказание экстренной медицин-
ской помощи населению страны.

Правление Ассоциации врачей экстренной меди-
цинской помощи Узбекистана, редакция журнала 
«Вестник экстренной медицины», большая команда 
его соратников и учеников поздравляют Нодира Утку-
ровича со славным юбилеем и желают ему благополу-
чия, здоровья, счастья, исполнения всех его заветных 
желаний и, самое главное,  активной научной и хирур-
гической деятельности!

НОДИРХОН УТКУРОВИЧ 
ШАРАПОВ

ȍК 60ǧЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯȎ
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3 января 2015 года исполнилось 60 лет со дня рож-
дения и 37 лет врачебной, научной и педагогической 
деятельности директора Ташкентского областного 
центра экстренной медицинской помощи, одного из 
ведущих абдоминальных хирургов нашей страны, кан-
дидата медицинских наук, старшего научного сотруд-
ника Ходжибаева Абдулазиза Муминовича.

А.М.Ходжибаев родился в 1955 году в Ташкентской 
области в семье хирурга. После окончания средней 
школы в 1972 году поступил на лечебный факультет 
ТашГосМИ, идя по стопам отца и других членов семьи. 
В студенческие годы активно участвовал в студенче-
ской жизни, был профсоюзным лидером факультета, 
редактором стенной газеты «Лечфаковец», так как 
очень хорошо рисовал.

В 1978 году он успешно окончил лечебный факуль-
тет, а после завершения в 1979 году интернатуры ра-
ботал ординатором в хирургическом отделении МСЧ 
ГлавТашкентстроя под руководством профессоров 
Р.М.Нурмухамедова и С.И.Файна, доцента А.Е.Аталиева 
и конечно своего отца доцента М.Х.Ходжибаева.

В 1989 году он защитил кандидатскую диссерта-
цию на тему: «Непосредственные и отдаленные ре-
зультаты ваготомии с органосохраняющими опера-
циями при язвенной болезни двенадцатиперстной 
кишки и её осложнения у лиц пожилого и старческого 
возраста» (руководитель – профессор С.И.Файн).

В 1986 году он избран ассистентом на кафедре об-
щей хирургии, в 1987–1997 гг. работал ассистентом ка-
федры хирургических болезней 2-го лечфака, которую 
возглавлял профессор Каримов Ш.И.

В 1997–2001 гг. им было организавано хирурги-
ческое отделение при Центральной Ташкентской об-
ластной больнице, одновременно в эти годы он рабо-
тал главным хирургом Ташкентской области, внедрив 
в практику реконструктивные операции на желудке и 
желчных путях.

В 2001-2004 гг. был заведующим отделением МСЧ 
Ташкентского текстильного комбината, одновремен-
но – зав. курсом медицины катастроф Ташкентского 
института усовершенствования врачей и по совмести-
тельству ответственным хирургом при РНЦЭМП.

С 2004 года – член УзЛиДеП. В 2005–2012 гг. рабо-
тал старшим научным сотрудником отделения хирур-
гии Республиканского научного центра экстренной 
медицинской помощи.

А.М.Ходжибаев внес огромный вклад в подготовку 
кадров, в частности клинических ординаторов и ма-
гистров. Им опубликовано более 80 научных трудов, 
он соавтор двух монографий, имеет два изобретения, 
принимает самое активное участие в работе республи-
канских и зарубежных научных конференций. Член 
Ассоциации гепатологов России, Ассоциации врачей 
экстренной медицинской помощи Узбекистана, редак-
ционной коллегии журнала «Вестник экстренной ме-
дицины».

В 2014 году он был награжден медалью «За заслуги 
в военной медицине» Международного Союза «Боевое 
Братство».

С 2012 года Абдулазиз Муминович возглавляет 
ТОЦЭМП, под его руководством в деятельности Центра 
был осуществлен ряд коренных преобразований, усо-
вершенствована организация экстренной медицин-
ской помощи в Ташкентской области.

Свой юбилей Абдулазиз Муминович встречает с 
большим творческим подъемом. Он пользуется боль-
шой любовью и уважением учеников, коллег и много-
численных пациентов.

Коллектив РНЦЭМП, Ассоциация врачей экс-
тренной медицинской помощи Узбекистана, ре-
дакция журнала "Вестник экстренной медицины" 
желают юбиляру претворения в жизнь намечен-
ных планов, дальнейших успехов в его работе и, ко-
нечно, крепкого здоровья!

ХОДЖИБАЕВ АБДУЛАЗИЗ МУМИНОВИЧ
К 60ǧЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ
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Информация

Общество радиологов Республики Узбекистан со-
вместно с Ассоциацией врачей экстренной медицин-
ской помощи и Республиканским научным центром 
экстренной медицинской помощи провели очередную 
Республиканскую научно-практическую конферен-
цию с международным участием «Лучевая диагности-
ка и интервенционная радиология в экстренной меди-
цинской помощи» 30-31 октября 2014 г. в г. Ташкенте.

Форум был посвящен одному из наиболее сложных 
проблем клинической медицины – ранней лучевой ди-
агностике жизнеугрожающих и ургентных состояний 
при всевозможных критических ситуациях. 

В качестве участников конференции были заре-
гистрированы 653 делегата со всех регионов Узбеки-
стана, а также 41 зарубежные ученые из Австрии (10), 
Германии (2), Бельгии (1), Ирана (1), Италии (1), Казах-
стана (1), Китая (3), России (13), США (2), Турции (2), 
Чехии (1), Швейцарии (3), Южной Кореи (1).

На церемонии открытия конференции с привет-
ственными словами выступили Заместитель Премьер-
министра Республики Узбекистан, заведующий ка-
федрой радиологии и лучевой диагностики ТашИУВ, 
руководитель отдела рентгенорадиологии РНЦЭМП, 
доктор медицинских наук, профессор Икрамов Атхам 
Илхамович, Председатель Комитета Сената Олий Маж-
лис Республики Узбекистан Ходжамбердиев Мамазоир 
Ахмедович, которые особо отметили, что за годы не-
зависимости в Узбекистане достигнуты значительные 
успехи и результаты в реализации приоритетных за-
дач по укреплению здоровья населения, воспитанию 
физически и духовно развитого молодого поколения. 
В системе здравоохранения осуществлено 16 масштаб-
ных реформ, создана структура медицинского обслу-
живания, отвечающая мировым стандартам. В соот-
ветствии с Указом Президента Республики Узбекистан 
И.А.Каримова от 10 ноября 1998 года была принята 
Государственная программа по реформированию сфе-
ры здравоохранения в Узбекистане, в рамках кото-
рой в систему здравоохранения внедрены передовые 
формы и методы оказания медицинских услуг; значи-
тельно окрепла база учреждений первичного звена 
здравоохранения, особенно в сельской местности, пу-
тем организации СВП, оснащенных современным ме-
дицинским оборудованием; достигнуто значительное 
улучшение системы охраны здоровья матерей и детей, 
деятельности службы экстренной медицинской помо-
щи, подготовки медицинских кадров; мощное разви-
тие получила фармацевтика. В городах и селах вырос-
ли десятки новых, построенных по типовым проектам 
медицинских учреждений, лечебных, оздоровитель-
ных центров. 

Указ Президента Республики Узбекистан 
И.А.Каримова № УП-3923 от 19 сентября 2007 года 
№УП 3923 «Об основных направлениях дальнейшего 
углубления реформ и реализации Государственной 
программы развития здравоохранения» и Постанов-

ление № ПП-700 от 2 октября 2007 года «О мерах по 
совершенствованию организации деятельности ме-
дицинских учреждений республики» также были на-
правлены на дальнейшее развитие системы здравоох-
ранения, коренные изменения в ее первичном звене 
районного уровня, совершенствование специализи-
рованной помощи, повышение качества оказываемых 
медицинских услуг. В результате во всех областях ре-
спублики были созданы оснащенные высокотехноло-
гичным медицинским оборудованием и обеспеченные 
квалифицированными кадрами современные диагно-
стические центры. Сегодня для оказания высокотех-
нологичной лечебно-диагностической квалифициро-
ванной медицинской помощи населению в республике 
создано 10 специализированных медицинских цен-
тров, оборудованных новейшими моделями меди-
цинской аппаратуры. С каждым годом увеличиваются 
бюджетные средства, направляемые для укрепления 
материально-технической базы учреждений здраво-
охранения. 

В целях оказания специализированной медицин-
ской помощи матерям и детям в стране созданы ре-
спубликанские специализированные научно-практи-
ческие медицинские центры педиатрии, акушерства 
и гинекологии. В Республике Каракалпакстан, в Джи-
закской, Кашкадарьинской и Наманганской областях 
функционируют филиалы центра акушерства и гине-
кологии, во всех 18 регионах детские многопрофиль-
ные медицинские центры, республиканский, област-
ные и городские перинатальные центры. 

Для снижения детской заболеваемости, раннего 
выявления врожденных и наследственных заболева-
ний у детей, позволяющего предупредить рождение 
детей-инвалидов с детства, с 1998 года по инициативе 
Президента Узбекистана реализуется Государственная 
программа «Скрининг матери и ребенка». В настоящее 
время во всех регионах страны созданы современные 
скрининг-центры, оснащенные новейшей медицин-
ской аппаратурой и инструментами. 

В рамках инвестиционных проектов родильные 
учреждения оснащены современной медицинской 
аппаратурой, инструментарием, диагностическим и 
лабораторным оборудованием стоимостью в десятки 
миллионов долларов. 

Реализация принятой программы реформирова-
ния системы здравоохранения привела к значитель-
ному развитию и укреплению материально-техни-
ческой базы радиологической службы Республики 
Узбекистан, внедрению новых прогрессивных техно-
логий диагностики и лечения во всех регионах страны. 
В Узбекистане в настоящее время применяются такие 
современные технологии медицинской визуализации, 
как многосрезовая компьютерная томография, одно-
фотонная эмиссионная томография, магнитно-резо-
нансная томография, цифровая рентгенография, анги-
ография, многомерная сонография и т.д. Все большее 

О РЕСПУБЛИКАНСКОЙ НАУЧНОǧПРАКТИЧЕСКОЙ КОНФЕРЕНЦИИ С МЕЖДУНАРОДНЫМ УЧАСТИЕМ 
ǾЛУЧЕВАЯ ДИАГНОСТИКА И ИНТЕРВЕНЦИОННАЯ РАДИОЛОГИЯ 

В ЭКСТРЕННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИǿ 
Ташкент, 30-31 октября 2014 г.
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развитие получают рентгеноэндоваскулярные вмеша-
тельства и другие методы интервенционной радиоло-
гии. Современные методы диагностики уже становят-
ся доступными жителям всех регионов страны.

Характеризуя технический потенциал радиологи-
ческой службы страны, профессор М.Х.Хаджибеков 
проинформировал форум, что только за последние 
годы для учреждений здравоохранения республики 
закуплено и поставлено 355 единиц рентгенологиче-
ских аппаратов, в том числе цифровых, 455 единиц ап-
паратов для ультразвуковой диагностики, 38 компью-
терных томографов, 3 однофотонных эмиссионных 
томографа, 39 цифровых флюорографов, линейный 
ускоритель и другое радиологическое оборудование.

Интенсивно развивается негосударственный сек-
тор оказания медицинских диагностических услуг. 
Многие крупные частные клиники оборудованы со-
временными радиологическими технологиями – MPT, 
МСКТ, 3D, 4D-сонография, что в свою очередь способ-
ствует расширению доступности населению высоко-
технологичной медицинской помощи.

Отмечая место и роль лучевых методов диагности-
ки в практике экстренной медицины руководитель 
службы экстренной медицинской помощи Республики 
Узбекистан профессор А.М.Хаджибаев особо подчер-
кнул, что только в Республиканском научном центре 
экстренной медицинской помощи (РНЦЭМП) и его об-
ластных филиалах ежегодно выполняется более по-
лумиллиона рентгенологических и примерно столь-
ко же ультразвуковых исследований. Только в одном 
РНЦЭМП за год осуществляется свыше 1300 ангио-
графических исследований, почти 6000 сеансов муль-
тислайсной компьютерной томографии, более 1800 
бронхоскопий и почти 800 – эндоскопических ретро-
градных холангиопанкреатографий.

Было обращено внимание на важность укрепле-
ния материально-технической базы медицинских 
учреждений, внедрения высокотехнологических ме-
тодов медицинской визуализации, что ставит задачу 
подготовки высококвалифицированных специали-
стов-радиологов, способных наиболее полно и раци-
онально использовать возможности этих технологий 
и внедрять в практику современные алгоритмы диа-
гностики. Это касается не только врачей, но и среднего 
медицинского персонала, которые непосредственно 
эксплуатируют аппаратуру.

В настоящее время назрела необходимость созда-
ния эффективного механизма непрерывного повыше-
ния квалификации специалистов-радиологов из реги-
онов страны, широкого привлечения их для участия 
в заседаниях общества радиологов, работе научных 
конференций, семинаров. Научно-исследовательская 
деятельность должна быть уделом не только препода-
вателей вузов и научных сотрудников, но и практиче-
ских врачей-радиологов.

Предстоит также серьезная организационная ра-
бота по структурному изменению радиологической 
службы в целом для объединения всех субспециально-
стей, что особенно важно с точки зрения подготовки 
кадров в магистратуре и ординатуре. Опыт зарубеж-
ных стран показывает, что такая интеграция способ-
ствует повышению уровня подготовки специалистов, 
эффективности использования дорогостоящей аппа-
ратуры и в конечном итоге – наилучшей организации 
диагностического процесса.

Важной задачей является также подготовка инже-
нерно-технических специалистов по ремонту, техни-
ческом обслуживанию медицинского рентгено-радио-
логического оборудования, так как в ряде случаев 
аппаратура простаивает из-за отсутствия квалифици-
рованного технического сервиса.

Форум считает, что, несмотря на существенное 
обновление технического оснащения медицинских 
учреждений, внедрения новейших технологий визуа-
лизации, во многих клиниках, особенно сельских, ра-
диологическое оборудование значительно изношено, 
физически устарело и требует замены. Особенно это 
касается рентгенологического оборудования. В неко-
торых клиниках рентгеноустановки эксплуатируются 
более 30 лет. Необходимо и в области рентгенодиагно-
стики переходить на цифровые методы визуализации 
– цифровую рентгенографию, обеспечивающую более 
высокое качество диагностики, снижение лучевой на-
грузки, имеющую широкие возможности в хранении, 
архивации и использовании изображений в телекон-
сультациях. В частной сети также мало внимания уде-
ляется современным методам рентгенодиагностики. В 
настоящее время количество МР-томографов в частной 
сети больше количества цифровых рентгеноустановок, 
что указывает на явно непропорциональное развитие 
радиологической службы в частных клиниках.

Председатель конференции    д.м.н., проф. А.И.Икрамов 

Сопредседатели научного комитета конференции: д.м.н., проф. М.Х.Хаджибеков
       д.м.н., проф. А.М.Хаджибаев
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ПЕРВАЯ РЕГИОНАЛЬНАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ МЕЖДУНАРОДНОЙ АССОЦИАЦИИ СУДЕБНЫХ ТОКСИКОЛОГОВ 
ДЛЯ СТРАН СНГ И ЦЕНТРАЛЬНОЙ АЗИИ

ǾПРОБЛЕМЫ СУДЕБНОЙ И КЛИНИЧЕСКОЙ ТОКСИКОЛОГИИǿ
Ташкент, 14-16 мая 2015 г.

Министерство Здравоохранения Республики Узбекистан на базе Ташкентского фармацевтического ин-
ститута проводит 1-ю Региональную конференцию Международной ассоциации судебных токсикологов (The 
International Association of Forensic Toxicologists) для стран СНГ и Центральной Азии: «Проблемы судебной и 
клинической токсикологии». Научно-практическая конференция состоится 14-16 мая 2015 г. в г. Ташкенте. 

НАУЧНАЯ ПРОГРАММА КОНФЕРЕНЦИИ
1. Организационно-правовое обеспечение в сфере обращения средств медицинского применения, клинико-ток-

сикологического анализа и судебно-химической экспертизы. 
2. Вопросы судебной токсикологии, судебно-химический анализ.
3. Клиническая токсикология и фармакология. Побочные эффекты лекарственных средств, терапевтический 

лекарственный мониторинг.
4. Загрязнения окружающей среды, экологическая токсикология.
5. Анализ наркотических средств. Злоупотребление наркотическими средствами, установление факта употре-

бления наркотиков.
6. Вопросы допинг контроля, экспресс анализ мочи на запрещенные препараты
7. Экспертиза алкогольного опьянения. Алкоголь и безопасность дорожного движения.
8. Острые  отравления лекарственными средствами, экспресс анализ сильнодействующих лекарственных ве-

ществ.
9. Аналитические  методы определения токсикантов в биосредах. Современные аналитические оборудования, 

применяемые в токсикологии.
10. Альтернативные образцы в судебной и клинической токсикологии.

В рамках научно-практической конференции планируется проведение курса лекций, «мастер классов», 
встреч за «круглым столом» с участием приглашенных ведущих специалистов.

ТРЕБОВАНИЯ К ПУБЛИКАЦИЯМ
Объем тезисов должен быть не более одного машинописного листа, формата А4, шрифт Times New Roman, 12 

с интервалом 1.0 с обязательным наличием электронного варианта. В конце тезиса необходимо указать почто-
вый адрес, телефон, факс и E-mail, а также отметить, желаете ли Вы выступить с докладом на съезде, предоста-
вить его в виде Постера или лишь опубликовать тезис в сборнике. Фамилия одного автора может публиковаться 
в качестве первого не более чем в трех тезисах.

В рамках конференции будет проведен конкурс молодых ученых в моноавторстве (не старше 35 лет на мо-
мент подачи тезисов и не имеющие научной степени). Ранее опубликованные работы к рассмотрению не при-
нимаются. Оценивается ясность формулировки целей и задач работы, вескость доказательств (личные данные, 
статистические данные, данные литературы и т.д.), логичность и доказательность выводов, стиль и оформле-
ние работы в целом. Занявшие в конкурсе первые 3 места премируются. Принимаемые работы «на конкурс мо-
лодых ученых» должны сопровождаться биографическими данными о возрасте, образовании, опыте работы, 
победах на научных конкурсах.

КРАЙНИЙ СРОК ПОДАЧИ ТЕЗИСОВ 1 марта 2015 г.  Поступившие после указанного срока тезисы рассматри-
ваться не будут!

Адрес: 100015, Республика Узбекистан, г. Ташкент, ул. Айбека, дом 45,
Ташкентский фармацевтический институт. 
Телефоны: +(99871) 256-37-38, 256-14-89, +(99871) 250-70-83. 
Факс: +(99871) 256-45-04
E-mail: muxmar@mail.ru, miatfarmi@rambler.ru
Тема письма «1-я региональная конференция». Просим предварительно зарегистрироваться по электронной 

почте. Регистрационные формы будут высланы дополнительно после получения тезисов. 

ОРГАНИЗАЦИОННЫЙ КОМИТЕТ
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К СВЕДЕНИЮ АВТОРОВ
Для направления статьи в редакцию необходимо представить:
– Сопроводительное письмо от учреждения, в котором выполнена работа.
– Распечатанный вариант статьи в двух экземплярах.
– Электронный вариант статьи на СD диске.

ПРАВИЛА ОФОРМЛЕНИЯ СТАТЕЙ
1. На первой странице статьи должна быть виза руководителя и печать направляющего учреж-

дения, на последней странице  – подпись всех авторов с указанием фамилии, имени и отчества, ученой 
степени, звания, почтового адреса, контактного телефона и адреса электронной почты для перепи-
ски. 

2. В начале статьи указывают: УДК, название статьи, фамилии и инициалы авторов, наименова-
ние учреждения(й), где выполнена работа.

3. Текста печатается на одной стороны листа А4, шрифт Times New Roman, размер 14, с двойным 
интервалом между строк, ширина полей 2 см, в текстовом редакторе WORD. 

4. Структура оригинальной статьи должна быть следующей: введение, материалы и методы ре-
зультаты и их обсуждение, заключение или выводы, список цитируемой литературы. 

5. Таблицы должны иметь заголовок. В тексте следует дать ссылку на таблицу, не допускается 
повторение данных, приведенных в ней.

6. Иллюстрации (фотографии, рисунки, схемы) должны быть контрастными и четкими. На обо-
роте фотографии нужно обозначить верх и низ, поставить номер рисунка, фамилию автора и назва-
ние статьи. Допускается оформление иллюстраций в формате JPEG. Подписи к ним оформляются в по-
рядке нумерации на отдельной странице. Ссылки на иллюстрации помещаются в тексте в том месте, 
где речь идет о теме, связанной с иллюстрацией.

7. Формулы (физические, математические, химические) визируются на полях.
8. Сокращения, кроме общепринятых (физических, математических и  химических) величин не 

допускаются. В статье должна использовать система единиц СИ. Аббревиатуры в названии статьей не 
допускается, а в тексте должны расшифровываться при первом упоминании. 

9. К статьям необходимо приложить рефераты на русском, узбекском и английском языках с ука-
занием названия, авторов, организации как на первой странице. Текст реферата объемом не более 
150 слов должен отражать основные положения статьи. Для статей в рубрику «Обзор литературы» и 
«Случай из практики» реферат не обязателен.

10. В списке литературы цитируемые авторы перечисляются в алфавитном порядке (сначала на 
русском, затем на иностранных языках). Ссылки на авторов в тексте приводятся в квадратных скоб-
ках с указанием их порядкового номера согласно списку. Ответственность за правильность и досто-
верность данных, приведенных в списке литературы, несут авторы. 

11. При составлении списка литературы указывается: для книг – фамилия, инициалы автора(ов), 
название книги, место, издательство, год издания, количество страниц, для журнальных статей – фа-
милия и инициалы автора(ов), название статьи, название журнала, год, номер, страницы (от – до); 
для статей из сборника – фамилия и инициалы автора(ов), название статья, название сборника, место 
и год издания, страниц (от - до); для авторефератов диссертации – фамилия и инициалы автора, на-
звание диссертации, докторская и кандидатская, место издания, год количество страниц. 

12. Объем статей для рубрик «Оригинальные статьи», «Экспериментальные исследования», «Об-
зор литературы» и «Лекции» не должен превышать 8-10 страниц, включая таблицы, иллюстрации и 
список литературы. Для рубрик «Обмен опытом» и «Случай из практики» – не более 4-5 страниц. 

Редколлегия оставляет за собой право редактировать, исправлять и сокращать статьи, без иска-
жения их сути. 

Статьи, ранее опубликованные или направленные в другие журналы не принимаются. Статьи, не 
соответствующие настоящим требованиям, не рассматриваются. Рукописи авторам не возвращаются.

Отправка статей по электронной почте допускается в порядке исключения – только по согласова-
нию с редакцией. 


