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Аннотация. Статья посвящена оценке изменения размеров миоматозных узлов во время 

беременности у женщин с миомой матки. Представлены результаты ретроспективного исследования 289 

обменных карт беременных и историй родов с доброкачественной опухолью матки, определены наиболее 

часто встречающиеся гинекологические заболевания, сопутствующая экстрогенитальная патология.  

Ключевые слова: миома матки, миоматозный узел, беременность, кесарево сечение, миомэктомия.  

 
Введение. Лейомиома матки самая распространенная опухоль женской репродуктивной системы. 

Известно, что данное заболевание наблюдается у каждой 4-5-й женщины или примерно у 25 % женщин старше 

35 лет. У большей части женщин заболевание протекает бессимптомно и выявляется только во время первого 

скрининга – УЗИ в 11-14 недель [5]. В настоящее время отмечается тенденция к отсроченному деторождению, 

планированию беременности после 30-35 лет, а распространенность миомы матки в данной возрастной группе 

женщин очень высока [2]. В большинстве случаев миома матки не препятствует наступлению беременности, 

однако течение беременности, родов и послеродового периода на фоне данного заболевания сопровождается 

более высоким риском ее прерывания на любом сроке, развитием кровотечения, нарушением сократительной 

активности миометрия, потерей плода и самой матки в ургентной ситуации [4; 7].  

Рост миоматозных узлов зависит от стероидных гормонов яичников – их обнаружение возможно 

только после менархе, а в менопаузе узлы чаще всего регрессируют. Всё больше доказательств ключевой роли 

прогестерона в росте и развитии миомы матки [3]. Концентрация прогестерона в крови резко повышается при 

наступлении беременности и может способствовать росту опухоли [6]. Ряд исследований выявляют 

уменьшение или исчезновение миоматозных узлов при беременности [1]. 

Цель исследования – оценить изменение объема миоматозных узлов во время беременности у женщин 

с миомой матки. 

Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ 289 обменных карт беременных и историй 
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родов пациенток с миомой матки на базе акушерского стационара № 1 ГБУЗ СО "Екатеринбургский 

клинический перинатальный центр" в период с 2017 по 2020 годы. Критерием включения в исследование были:  

 наличие миомы матки (не более трех узлов размером до 5 см различной локализации); 

 возраст женщин на момент родов до 35 лет; 

 наличие спонтанной одноплодной беременности; 

 проведенное УЗИ малого таза с оценкой миомы матки в 1 и 3 триместре беременности. 

Критериям включения в исследование соответствовали только 67 пациенток: 

 20 пациенток исключены по поводу множественной миомы матки; 

 5 по поводу многоплодной беременности; 

 197 в связи с отсутствием корректного описания миоматозного узла в протоколах УЗИ. 

У всех обследованных женщин оценивались анамнестические данные, акушерско-гинекологический 

анамнез, проведен анализ сопутствующей экстрагенитальной и гинекологической патологии, течение 

беременности и исход родов. Из протокола ультразвукового исследования оценивали характеристики 

миоматозных узлов, такие как локализация (субсерозные, интрамуральные, субмукозные), топография (по 

передней стенке, в дне матки, по задней стенке). Средний размер миоматозного узла оценивался по формуле: 

Объем = π/6*(длина в см) *(ширина в см) *(переднезадний размер в см). Оценивались изменения в объеме 

миоматозных узлов в течение беременности. Все полученные данные анализировались на персональном 

компьютере с помощью программ Microsoft Excel – 2010, Statistica 6.0. Все количественные параметры 

(результаты измерений) были проверены на соответствие нормальному распределению (с помощью критерия 

Шапиро-Уилка), для каждого из них были рассчитаны следующие показатели: среднее арифметическое (М), 

стандартное отклонение (SD). Количественные данные представлены в абсолютных и относительных 

величинах (%). 

Результаты и обсуждения. Средний возраст пациенток в нашем исследовании 33,2 (2,2) года. 

Первородящие женщины составили 42,3 %, (122), повторнородящие 57,7 % (167). У 67 % (194) женщин 

выявлена экстрагенитальная патология, причем у некоторых пациенток встречалось сочетание нескольких 

заболеваний различных систем и органов. Наиболее часто встречалась: гипертоническая болезнь 31,1 %, (90) 

миопия различной степени 18,2 % (53), субклинический гипотиреоз 6,8 % (20), ожирение 10,6 % (31), анемия 1 

степени 16,8 % (49), варикозная болезнь вен нижних конечностей – 8 % (23), ХСН 2,5 % (7), сахарный диабет 

3,5 % (9), хронический пиелонефрит 2,5 % (7). 

При анализе гинекологического и акушерского анамнеза выявлено, что сопутствующие 

гинекологические заболевания имелись у 30,5 % (88) обследованных женщин. В структуре гинекологической 

патологии наиболее часто встречались: патология шейки матки – 38,3 % (111), кисты яичников – 3,0 % (9), 

патологические процессы эндометрия – 4,8 % (14). Наличие бесплодия до настоящей беременности отмечено у 

36 % (104) пациенток с миомой матки. (рис. 1).  

 

 
 

Рис. 1. Сопутствующая гинекологическая патология 
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Миома матки до беременности была выявлена только у 62 % (179) пациенток, остальные 38 % (110) 

узнали о наличии миомы при диагностике беременности. Эти данные указывают на то, что прегравидарная 

подготовка у женщин не проводилась. 

У 67 женщин по заявленным в исследовании критериям сравнивались размеры миоматозных узлов в 

первом и третьем триместрах. Локализацию миомы оценивали в соответствии с классификацией FIGO 

(International Federation of Gynecology and Obstetric, FIGO). В большинстве случаев 34 (51 %) отмечены 

интерстициальные узлы 4 типа, у 17 (25 %) пациенток зарегистрированы интерстициально-субсерозные узлы 6 

типа, у 13 (19 %) интерстициально-субсерозные узлы 5 типа, у 3 (5 %) пациенток были интерстициальные узлы, 

контактирующие с эндометрием (3 типа). По отношению к стенкам матки: 34 % миоматозных узлов 

зарегистрированы по передней стенке, 28 % – по задней стенке матки, 38 % – в дне матки. Средний диаметр 

миоматозного узла в первом триместре у обследуемых пациенток составил 3,33 (1,4), в третьем триместре 3,51 

(1,2). Статистический анализ не выявил значимых различий в динамике роста миоматозных узлов при 

сравнении среднего размера миоматозных узлов на первом и третьем скрининговом УЗИ. Если считать 

критерием увеличения объема миомы рост узла на 10 % и более, то у 68 % (45) беременных рост миомы не 

отмечался, у 19 % (13) беременных размер миомы уменьшился до 2–3 см, у остальных беременных 13 % (9) 

отмечалось увеличение миоматозного узла от 1,5 до 3 см. (рис. 2). 

 

 
 

Рис. 2. Изменение размера миоматозного узла (МУ) в 1 и 3 триместрах 

 

В настоящий момент нет исследований, выявляющих влияние определенных факторов на рост 

миоматозных узлов во время беременности. Так как в период гестации миоматозные узлы размягчаются в связи 

с интерстициальным отеком, они могут уплощаться или становиться неотчетливыми при обследовании [8]. 

При оценке способа родоразрешения у пациенток с миомой матки кесарево сечение было выполнено у 

24,4 % (70), среди них преждевременные оперативные роды составили 8,3 % (24). Миомэктомия во время 

абдоминального родоразрешения не проводилась. Остальные протоколы родов описаны с исходом 

естественного родоразрешения и составили 67,3 % (195). У 32,6 % (94) во время родов отмечалась слабость 

родовой деятельности. Данные показатели сравнимы с общепопуляционными, это свидетельствует о том, что 

миома матки небольших размеров не влияет на тактику родоразрешения. 

Выводы: 

1. Отмечена высокая частота экстрагенитальной и сопутствующей гинекологической патологии среди 

пациенток, страдающих миомой матки, что является факторами, способствующими развитию миомы матки. 

2. Выявление миомы матки лишь при беременности у 38 % обследованных свидетельствует об 

отсутствии прегравидарной подготовки среди данного контингента женщин, что является фактором риска 

перинатальных осложнений.  

3. Значимых различий в динамике роста миоматозных узлов при сравнении среднего объема на первом 

и третьем скрининговом УЗИ не выявили.  

4. Миома матки небольших размеров не влияет на способ родоразрешения. 
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Аннотация. В данном исследовании показана активность цитохромоксидазы при билиарных и 

ишемических поражениях паренхимы печени. Выявлено, что при повреждении печени при различных сроках 

ишемии и обструкционной желтухе приводят к ингибированию цитохромоксидазы. Установлен уровень 

коэффициента, соответствующий определённому количеству повреждённой (или сохранной) паренхимы 

печени. Проведена корреляция распространенных тестов оценки состояния печени при различных 

патологических состояниях с уровнем отношения цитохром-С и ТМФД – оксидазных активностей. 

Ключевые слова: острая печеночная недостаточность, паренхима печени, билиарные поражения, 

ишемия, животные, митохондрия. 

 

Лабораторные тесты, зачастую именуемые печеночными функциональными пробами (ПФП), являются 

чувствительными неинвазивными методами дифференциально-диагностического скрининга, позволяющими 

оценить тяжесть нарушений функций печении в ответ на проводимую терапию, а иногда и прогнозировать 

исход болезни уже на ранней стадии ее течения [2, 4, 12]. Однако эти тесты не обладают достаточной 

чувствительностью и специфичностью для оценки нарушений функций печени, т.к. изменение их уровня не всегда 

                                                           
© Ахмедов М.Д., Аскаров Т.А., Файзиев Е.Н., Ашурметов А.М., Далимов K.С., Исмаилов Ф.М. /  

Akhmedov M.D., Askarov T.A., Fayziev E.N., Ashurmetov A.M., Dalimov K.S., Ismailov F.M., 2022 
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связано с гепатобилиарной патологией [11, 14, 15]. Кроме того, ни одна ПФП в отдельности не позволяет точно 

оценить ни функциональные резервы печени, ни регенеративную способность органа после выполнения 

резекции [1, 3, 9, 10]. 

Материалы и методы. 

Для создания экспериментальной модели гепатоцеллюлярной недостаточности эксперименты были 

проведены на беспородных собаках № 46 различного пола. Проведено 4 серий эксперимента: 

1. Контрольная группа. 

2. Результаты опытов, полученных у собак с артериальной деваскуляризацией печени. 

3. Модель механической желтухи после перевязки общего желчного протока у собак.  

4. Модель механической желтухи после перевязки общего желчного протока у собак, с наложением 

ХДА (холедоходуоденоанастомоза) и деваскуляризацией печени (с интраоперационной биопсией печени).  

Печень животных (соответственно группе и срокам) исследовали в холодной комнате. Быстро 

извлекали печень, промывали и готовили гомогенат в среде, состоящий из 0,25 сахарозы, 2x10-
4
 М ЭДТА 

(этилендиаминтетраацетат); 0,01 М трис-НСL буфера с рН 7,4 в соотношении ткани и среды 1:2. 

Полярографический анализ проводили со стандартным платиновым электродом Кларка закрытого типа 

на полярографе LР-7 [6].  

В полярографическую кювету объемом 1,1 мл. поочерёдно вносили гомогенат из расчёта 1-2 мг. белка, 

аскорбат натрия в конечной концентрации 2мМ, ТМДФ-[8] тетраметиленпарафенилендиамин)-1 мкМ и 

цитохром-С-[13] 1 мкМ. Скорость дыхания выражали в нмоль О2/минут. мг белка. Высчитывали 

прогностический коэффициент (ПК) по формуле: ПК = Цитохром С- Аскорбат Nа / ТМФД – Аскорбат 

Na.Взвесь ксеногенных гепатоцитов получали комбинированным методом Берри-Фриенд в модификации А.И. 

Арчакова [7]. Степень морфологической сохранности полученных гепатоцитов оценивали методом световой и 

фазово-контрастной микроскопии, с предварительной окраской витальным красителем – 0,2 % трипановым 

синим. Цифровой материал обработан методом вариационной статистики [5]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. 

Основной вопрос, который нас интересовал, это корреляция распространенных тестов оценки 

состояния печени при различных патологических состояниях с уровнем отношения цитохром-С и ТМФД – 

оксидазных активностей (таб. 1) Для этой цели были проведены опыты у собак с моделью перевязки 

артериальных сосудов печени и с моделью механической желтухи и последующим наложением ХДА 

(холедоходуоденоанастомоза). Тем самым мы стремились выяснить как изменяются значения коэффициента в 

процессе оперативного лечения патологического процесса проходимости общего желчного протока. 

 

Таблицa 1 

Результаты опытов, полученные у собак с артериальной деваскуляризацией печени 
Исследуемый 

показатель 

Исходные 

данные 

Период исследования (в сутках) 

1 2 3 4 5 

Экскреция БСФ (в %) 1,6 ± 0,7 

n = 11 

р <0,01 

17,9 ± 1,7 

n = 9 

р <0,01 

27,7 ± 2,3 

n = 8 

р<0,01 

32 32,8 ± 2,7 

n = 7 

Р<0,01 

34,7 ± 3,3 

n = 7 

р<0,01 

35,5 ± 2,3 

n = 4 

Р<0,01 

Альдолаза Ф-1-Ф (в У (л) 1,7 ± 0,43 

n = 12 

Р<0,01 

31,5 ± 3,2 

n = 8 

Р<0,1 

67,4 ± 4,3 

n = 7 

Р<0,01 

30,7 ± 3,7 

n = 7 

Р<0,01 

45,3 ± 4,0 

n = 6 

Р<0,01 

27,2 ± 3,2 

n = 4 

Р<0,01 

Псевдохолинэстераза(в 

У/л) 

1100,0 ± 130,0 

n = 12 

P<0,05 

960,0 ± 50,0 

n = 8 

p>0,05 

880,0 ± 26,0 

n = 7 

P<0,05 

90,0 ± 30,0 

n = 7 

P<0,05 

85,0 ± 30,0 

n = 6 

P<0,05 

88,0 ± 17,0 

n = 5 

P<0,05 

Щелочная фосфатаза (в У 

(л) 

19,4 ± 1,8 

n = 12 

P<0,05 

240,8 ± 16,1 

n = 8 

P<0,05 

3306,0 ± 20,0 

n = 7 

242,8 ± 23 

n = 3 

P<0,01 

211,7 ± 20 

n = 7 

P<0,05 

5,0 ± 3,3 

n = 8 

P<0,05 

Коэффициент (в ед.) 2,00 ± 0,06 

n = 7 

- 

 

7,2 ± 0,23 

n = 5 

- 11,2 ± 0,21 

n = 5 

- 

 

Интенсивность некротического процесса (цитолиза) в паренхиме приходится на 2-е сутки после 

операции. И хотя значения коэффициента в этот срок меньше (7,2 ± -0,23 ед.), чем в послeдующий период 

исследования, активность фермента снижается. Его уровень особенно низок к 5-му дню наблюдения, т.е. когда 

имеет место гибель основного количества животных от некроза печени и острой печёночной недостаточности. 

Практически анологичная динамика активности щелочной фосфaтазы, свидетельствующая о нарушении 

билиарной функции печени. 

Активность псевдохолинэстеразы статистически достоверно снижается на 2-ые сутки, т.е. тогда, когда 

особенно высока активность альдолазы Ф-1-Ф. В последующие периоды наблюдения уровень 

псевдохолинэстеразы колеблется несущественно и не связан с нарастающей степенью цитолиза в печёночной 

ткани. Из 16 собак, через 2-3 дня после операции, погибло почти треть (5 животных). К 5 суткам погибает ещё 6 

собак, остальные животные, за исключением одного, не погибают к 8 суткам послеоперационного периода. У 

животных печень с очагами некроза больших или меньших размеров, дряблая, на разрезе даёт обильный 
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соскоб. Некрозы локализуются как в левой, так и правой половине печени. Она рыхло спаяна с окружающими 

тканями. У ряда животных на разрезе паренхимы выделяется газ. 

Изучение препаратов печени погибших животных показало, что через два дня после операции имеется 

выраженный очаговый некроз паренхиматозных клеток. Некрозы обычно локализуются в центрлобулярных 

зонах и распространяются на другие зоны дольки. Поля некрозов особенно велики в случае гибели собак через 

3-5 дней наблюдения. Кроме того, в препаратах отчётливо прослеживается дистрофия и некроз гепатоцитов, 

ядер и обеднение их хроматином, дискомплексация балок, очаговые кровоизлияния, расширение синусоидов, 

междольковых и центральных вен. 

Таким образом, создаётся впечатление, что показатели ферментов и экскреции БСФ не соответствуют 

степени повреждения паренхимы печени. Повреждение нарастает, а активность ферментов прогрессивно 

падает, уровень БСФ остаётся практически неизменённым. 

На фоне такой динамики паренхиматозных и экскреторных ферментов, коэффициент прогрессивно 

повышается. И это имеет под собой основу в патоморфологии печени, которая свидетельствует о нарастании 

цитолитических процессов. 

В таблице 2 представлены результаты опытов у собак с обтурационной желтухой различной 

длительности. На 21-28 сутки погибла большая часть животных (8 собак) и только 3 из них дожили до 40-45 

суток. Причём это были животные очень ослабленные. Они были забиты нами для исследования. Оценивая в 

данной группе опытов результаты функциональных проб и активности ферментов, следует обратить внимание 

на их несоответствие общему состоянию животных. Последние продолжают ухудшаться, а активность 

ферментов свидетельствовать о меньших паренхиматозных и билиарных нарушениях. Уровень альдолазы Ф-1-

Ф и щелочной фосфатазы особенно высок к 21-28 суткам наблюдения. Через 40-45 дней исследования 

активность их статистически достоверна (р<0,05, n = 7) снижается, хотя и остаётся высокой по сравнению с 

данными, имеющимися у животных. Показатели псевдохолинэстеразы статистически достоверно снижаются к 

45 суткам. Уровень общего билирубина особенно к 28 суткам исследования и статистически достоверно 

повышается в последующий период наблюдения (45 дней) (р<0,05, n = 7). 
 

Таблица 2 

Активность ферментов крови и данные коэффициента у животных с обтурационной желтухой 
Исследуемый показатель Исходные данные Обтурационная желтуха 

21-28 суток 

Обтурационная желтуха 

40-45 суток 

Билирубин общий (в мкм/л) 10,3 ± 0,8 

n = 15 

p<0,01 

138,7 ± 4,3 

n = 7 

P<0,01 

114,7 ± 3,0 

n = 3 

P<0,01 

Псевдохолинэстераза 

(в У/л) 

879,0 ± 76,7 

n = 15 

p<0,05 

720,0 ± 37,7 

n-7 

p>0,05 

590, ± 13,3 

n = 13 

P<0,02 

Щелочная фосфатаза 

(в У/л) 

18,8 ± 2,2 

n = 15 

p<0,05 

400,0 ± 31,7 

n = 7 

P<0,01 

306,7 ± 8,3 

n = 13 

P<0,01 

Альдолаза Ф-1-Ф 

(в У/л) 

 

1,75 ± 0,5 

n = 15 

p<0,01 

12,8 ± 1,1 

n = 7 

P<0,01 

7,9 ± 0,1 

n = 3 

p<0,02 

Коэффициент (в ед.) 2,0 ± 0,07 

n = 5 

5,9 ± 0,06 

n = 4 

8,1 ± 0,2 

n = 3 
 

Это соответствует той динамики, которая установлена нами для альдолазы Ф-1-Ф и щелочной 

фосфатазы. На таком фоне исследования наш коэффициент прогрессивно нарастает и к 45 суткам достигает 8,1 

± -0,2 единицы. У этих животных на вскрытии печень плотна, зеленоватого цвета, бугриста, т.е. имеются 

признаки билиарного цирроза. 

Если в группе опытов с перевязкой печёночной артерии диагностические возможности исследованных 

нами ферментов, клиренса экскреции БСФ как бы ускользают при значениях коэффициента равных 7,0 ед., то в 

экспериментах с обтурационной желтухой – 6,0 ед. Таким значениям коэффициента соответствует сохранность 

35-45 % печёночной паренхимы. 

Таким образом, когда повреждение печени приводит к тому, что остаётся жизнеспособной 35-45 % 

ткани органа, экскреция БСФ, а также активность изученных нами ферментов (альдолазы, щелочной 

фосфатазы, псевдохолинэстеразы), общего билирубина не отражает истинную картину развития 

патологического процесса. 

Такой вывод послужил основанием для проведения следующей группы опытов, где стремились 

выяснить насколько чувствителен предложенный коэффициент в оценке послеоперационного периода при 

хирургическом лечении заболеваний печени и желчных путей. Нами у собак с обтурационной желтухой 

накладывался ХДА. Животные наблюдались в течение двух месяцев. Результаты опытов представлены в 

таблице #3 и указывают на то, что активность псевдохолинэстеразы нормализуется уже к 14 суткам и 

статистически достоверна, не отличается от уровня здоровых опытных животных (879,0 ± -76,7 у/л, n = 15, 

p>0,05).  



ISSN 2409-563X. MEDICUS. 2022. № 3 (45). 

 

 

16 

 

Активность альдолазы Ф-1-Ф к 30 суткам достигает исходных значений (2,04 ± -0,33 по сравнению с 

1,75 ± -0,5 у/л, р>0,05, n = 5). К этому сроку содержание общего билирубина остаётся повышенным почти в 3 

раза, в то время как щелочной фосфатазы-в 6,9 раза. Активность последней не нормализовалась и к двум 

месяцам послеоперационного периода, что, по-видимому обусловлено воспалительным процессом в желчных 

протоках. В то же время показатели билирубина к этому сроку нормализуются. Сопоставление исследованных 

нами биохимических тестов и коэффициента показало, что если в условиях обтурационной желтухи 

коэффициент равен 5,9 единицам, то после наложения ХДА имеет место его постепенное снижение. 
 

Таблица 3 

Активность ферментов крови и данные коэффициента у животных с обтурационной  

желтухой после наложения холедоходуоденоанастомоза (ХДА) 
Период 

Исследования 

(в сутках) 

Исследуемый показатель 

Билирубин 

общ.(мкм/л) 

Альдолаза Ф-1-

Ф (в у/л) 

Псевдохолин-

эстераза (в у/л) 

Щелочная 

фосфатаза 

Коэффициент 

Обтурационная желтуха 

(21-28 сутки) 

136,8 ± 4,7 

n = 13 

P<0,01 

13,1 ± 1,1 

n = 13 

P<0,01 

738,0 ± 38,0 

n = 13 

P<0,01 

410,0 ± 33,0 

n = 13 

P<0,01 

5,9 ± 0,06 

n = 4 

P<0,01 

ХДА 

П/операцион- 

ный период 

14 

суток 

97,0 ± 5,6 

n = 6 

P<0,01 

7,6 ± 0,6 

n = 6 

P<0,01 

878,0 ± 40,0 

n = 6 

P<0,05 

231,7 ± 26,7 

n = 6 

P<0,01 

4,9 ± 0,08 

n = 4 

P<0,01 

30 

суток 

38,8 ± 4,3 

n = 5 

P<0,01 

2,4 ± 0,33 

n = 5 

P<0,01 

996,0 ± 50,0 

n = 5 

P<0,05 

131,2 ± 12,3 

n = 5 

P<0,01 

3,3 ± 0,18 

n = 3 

P<0,01 

60 

суток 

10,6 ± 1,0 

n = 8 

P<0,01 

2,0 ± 0,23 

n = 3 

P<0,1 

837,0 ± 28,0 

n = 3 

P<0,05 

46,7 ± 3,4 

n = 3 

P<0,01 

3,0 ± 0,07 

n = 3 

P<0,01 
 

Восстановления отношения Цитохром-С и ТМФД-оксидазных активностей не происходит через 60 

суток наблюдения. Оно превышает уровень, имеющийся у интактных животных в полтора раза (3,0 ± -0,07 по 

сравнению с 2,0 ± -0,07 ед.). При этом выход клеток печени выражается в 2,06х10 сохранных гепатоцитов, что 

соответствует 70,1 % от общей клеточной массы органа. 

Наши опыты показали, что наиболее активно восстановительный процесс у животных происходит в 

период от 14 до 30 суток послеоперационного периода. В этот промежуток времени значения коэффициента 

снижаются с 4,9 до 3,3 ед., что составляет соответственно 43 % (1,26х10 клеток) и 64,9 % (1,91х10 клеток) 

сохранной паренхимы печени. Из печени интактных собак выделяется 2,94х10 гепатоцитов. 

Из 14 собак этой группы опытов одна погибла, на 6-тые сутки от перитонита, развившегося в 

результате недостаточности швов холедохоанастомоза, две других- от эвентерации кишечника и пневмонии. 

При изучении препаратов печени забитых животных установлена сохранность цитоархитектоники 

органа. К 14 суткам послеоперационного периода ещё сохраняется концентрация желчи в желчных капиллярах, 

круглоклеточные-лимфоцитарные скопления в паренхиме, нарушения гемодинамики. Последние 

характеризуются отёком и расширением внутридольковых синусоидных капилляров. довольно обширные зоны 

дегенеративно изменённых гепатоцитов. У ряда из них клеточная оболочка контурируется нечётко. Через 30 

дней исследования имеет место появление рыхлой соединительной ткани, по ходу триад. Стенки сосудов 

инфильтрированы, гепатоциты с зернистой цитоплазмой и дегенеративно изменёнными ядрами. К 2 месяцам 

после операции выраженность зернистой дистрофии паренхиматозных клеток печени снижается, хотя 

склеротические изменения ткани по ходу триад и пролиферация желчных протоков ещё сохраняется. 

ВЫВОДЫ: Функциональные пробы печени, используемые у хирургических больных, не совпадают с 

величиной коэффициента. При одних и тех же значениях его показатели активности Ас АТ и Ал АТ 

неоднозначны.  

Сложно составить представление о тяжести заболевания по данным осадочных проб, уровню белка. 

Содержание общего билирубина в основном отражает степень нарушения оттока желчи в двенадцатиперстную 

кишку. 

Коэффициент соотношения цитохром-С и ТМФД – оксидазных активностей позволяет судить о 

количестве сохранной паренхимы печени как при различных патологических процессах в системе, так и в 

процессе развития заболевания и оперативного лечения.  

Кроме того, уровень коэффициента позволяет с большой долей вероятности прогнозировать исход 

заболевания и течение послеоперационного периода. 
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Abstract. This study shows the activity of cytochrome oxidase in biliary and ischemic lesions of the liver 

parenchyma. It was revealed that with liver damage at different periods of ischemia and obstructive jaundice, they lead 

to inhibition of cytochrome oxidase. The coefficient level corresponding to a certain amount of damaged (or preserved) 

liver parenchyma has been established. The correlation of common tests for assessing the state of the liver in various 

pathological conditions with the level of the ratio of cytochrome-C and TMFD – oxidase activities was carried out. 
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Аннотация. Проведена оценка условий труда работающих в сталелитейном цеху, их влияние на 

профессиональную заболеваемость. Установлено, что на рабочих литейного цеха действует комплекс 

неблагоприятных факторов производственной среды. Условия труда литейщиков способствуют 

возникновению профессиональной патологии, такой как силикоз и обструктивный бронхит, вибрационная 

болезнь и нейросенсорная тугоухость. В связи с этим необходим постоянный количественный и качественный 

мониторинг данных факторов, а также проведение регулярных профилактических медицинских осмотров 

работников производства. 

Ключевые слова: силикоз, нейросенсорная тугоухость, вибрационная болезнь, вредные факторы 

производства, профилактика профессиональной заболеваемости. 

 

Актуальность 

Среди технологических процессов обработки металла литейное производство одно из 

распространенных процессов современной машиностроительной промышленности, а по разнообразию 

операций оно является наиболее сложным и трудоемким. Создание безопасных условий труда на рабочих 

местах, сокращение уровня смертности от несчастных случаев на производстве, снижение профессиональной 

заболеваемости – важнейшие составляющие работы, направленной на реализацию концепции демографической 

политики в Российской Федерации на период до 2025 года за счет перехода в сфере охраны труда к системе 

управления профессиональными рисками [1, 2, 10-12, 20].  

В машинах, агрегатах и промышленном оборудовании значительная часть всех деталей изготовляется 

способом литья. Несмотря на важность отрасли, условия труда в ней не самые благоприятные. Работники 

литейных цехов подвергаются воздействию вредных производственных факторов, таких как шум, нагревающий 

микроклимат, общая и локальная вибрация, вредные вещества и аэрозоли, тяжесть трудового процесса и др. 

Кроме того, существуют и опасные факторы, которым могут подвергнуться работники: расплавленный металл, 

нагретые поверхности оборудования и отливок, острые кромки от различных элементов, движущиеся части 

оборудования и машины, стесненность на участках, неровные полы и перепады высот, электрический ток, 

отлетающие частицы и т.д. [3-9].  

Вредные вещества попадают в воздух рабочих зон при производстве стержней, расплавлении металлов 

и при их заливании в формы, при сушении заливочных ковшей и других операциях. Воздух на участках 

насыщается оксидом углерода при сгорании топлива в печах и выгорании органических веществ из 

формовочной земли и стержней. Печи, работающие на твердом и жидком топливе, являются источником 

загрязнения воздуха сернистым ангидридом. При заливке в оболочковые формы могут выделяться пары 

фенола, оксида углерода, акролеина и других веществ. При плавке-заливке цветных металлов в воздух 

поступают соединения меди, цинка, свинца, магния и других элементов [4, 5, 10, 13, 15]. Каждое вещество 

действует на организм человека. Так, например, оксид углерода может привести к гипоксическим судорогам, 

коме, отеку мозга, параличам и т.д. [6, 7, 14, 16-19]. Одним из основных вредных производственных факторов 

литейного цеха является шум. Он приводит к развитию кохлеарного неврита слухового органа, заглушает 

сигналы опасности, тормозит скорость реакций, изменяет скорость обмена веществ, ведет к нарушениям в 

сердечно-сосудистой и нервной системах и прочим отрицательным последствиям [5]. Источник – основное 

оборудование смесеприготовительных, стержневых, формовочных, плавильно-заливочных, выбивных и 

обрубочно-очистных участков. Наибольшие превышения уровней шума присутствуют у машин изготовления 

стержней и форм, у выбивных решеток и агрегатов для обрубки и чистки отливок [4, 12].  
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Цель исследования 

Проведение ретроспективной оценки влияния условий труда на состояние здоровья работающих 

литейного производства в условиях сформировавшейся производственной среды, анализа соответствия 

уровней влияния вредных факторов производства установленным гигиеническим нормативам. Определить 

условия для развития профессиональной патологии с целью разработки системы профилактических 

мероприятий, направленных на снижение риска утраты трудоспособности. 

Материалы и методы 

При проведении работы использовался комплексный эпидемиологический метод с использованием 

ретроспективного и оперативного анализа: 

– выявлены факторы риска профессиональной патологии; 

– выявлены группы риска развития профессиональной патологии. 

Материалами для проведения анализа служили данные многолетних (20 лет) наблюдений за 

состоянием профессиональной заболеваемости на ООО «Сталелитейный завод», данные лабораторных и 

инструментальных исследований, выполненных в рамках надзорных мероприятий и производственного 

контроля. 

По ходу работы выявили несоответствие уровней воздействия вредных производственных факторов 

установленным нормативам. Предложили стратегию профилактических мероприятий. 

Результаты 

Условия труда работающих в литейных цехах определяются такими производственными факторами, 

как запыленность, загазованность, шум, вибрация, неблагоприятные параметры микроклимата, которые 

усугубляются многообразием технологических процессов и производственного оборудования, трудоемкими 

операциями, выполняемыми вручную и требующими большого физического напряжения. Нахождение 

работающих в этих условиях способствует повышению производственного травматизма и развитию 

профессиональных заболеваний, а также увеличению общей заболеваемости. 

Для выявления последствий и установления закономерностей этого воздействия на литейщиков были 

проведены исследования профессиональной заболеваемости работающих предприятия ООО «Сталелитейный 

завод». Из истории функционирования предприятия следует отметить, что данный объект – это цеха бывшего 

экскаваторного завода им. Коминтерна. С 2004 последний распался, сталелитейный завод – это литейные цеха 

завода им. Коминтерна. 

Условия труда на предприятии характеризуются воздействием комплекса неблагоприятных факторов. 

Измеренные показатели вредных факторов выходят за пределы референтных значений, установленных 

нормативными документами. Температура воздуха превышает установленные нормативы на 7 градусов и 

действует на 53 % рабочих. Тепловое излучение превышает нормативы на 480 Вт/м
2 

и действует на 23 % 

рабочих. Шум действует на 100 % рабочих и превышает норматив на 10 дБ. Вибрация превышает 

установленный уровень на 5 дБ и действует на 12 % рабочих. Кремния диоксид превышает норматив на 4 мг/м
3
 и 

действует на 63 % рабочих. Азота диоксид превышает установленные нормы на 0,19 мг/м
3
 и действует на 15 % 

рабочих. ДиЖелезо триоксид превышает норматив на 16 мг/м
3
 и действует на 38 % рабочих. Комбинация 

веществ марганец и дижелеза триоксид превышает норму на 2,61 мг/м
3
 и действует на 7 % рабочих. Класс 

условий труда по факторам рабочей среды и трудового процесса основных профессий производства по Р 

2.2.2005 отнесен к критериям вредным 3.2-3.3. 

Длительное воздействие шума на организм работающих может привести к патологическим 

изменениям, а затем и профессиональному заболеванию – кохлеарному невриту слухового органа. 

Профессиональные кохлеарные невриты возникают у работающих в условиях систематического воздействия 

интенсивного шума, уровень которого превышает 80 дБА. 

Наиболее неблагоприятно влияет на организм высокочастотный (1000 Гц и выше) и нестабильный 

импульсный шум.  

Законодательные профилактические меры (профилактические медицинские осмотры, дополнительный 

отпуск сотрудников, нормированные перерывы, молоко) на предприятии соблюдаются, однако, установлено, 

что большинство работников производства не используют средства индивидуальной защиты в должном 

объеме, что в будущем может приводить к развитию профессиональной патологии. 

Оценка результатов проведенных исследований, состояния профессиональной заболеваемости рабочих 

предприятия показала, что на предприятии регистрируются различные нозологические форм 

профессиональных болезней. Наиболее часто встречаются заболевания от воздействия пыли (силикоз и 

пылевой бронхит), шума (кохлеарный неврит). 

Анализ распределения профессиональной патологии показал, что заболеваемость невритом слухового 

органа и пылевой патологией представляет серьезную проблему на предприятии, так как пылевая патология 

составляет около 60 % всех случае, а нейросенсорная тугоухость в 40 % случаев. 
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Обсуждение 

1. Труд работника сталелитейного цеха характеризуется воздействие комплекса неблагоприятных 

производственных факторов (пыли, шума, вибрации, неблагоприятных микроклиматических условий). 

2. Неблагоприятные факторы производственной среды являются риском развития профессиональной 

патологии. 

3. Среди нозологических форм профессиональной заболеваемости превалирует нейросенсорная 

тугоухость и пневмокониозы, т.е. патология, связанная с факторами трудового процесса, превышающими 

гигиенические нормативы. 

4. Профилактические мероприятия недостаточно эффективны. Одной из причин является несерьезное 

отношение рабочих к использованию средств индивидуальной защиты. Возможно, это связано с низкой 

информированностью рабочих об эффективности их использования.  

5. В целях снижения неблагоприятного воздействия факторов литейного производства на работающих 

необходимо внедрять дополнительные профилактические мероприятия, в том числе установить 

дополнительный контроль за использованием средств индивидуальной защиты.  

Исследование условий труда работающих в литейных цехах свидетельствует о том, что проблему 

сохранения здоровья литейщиков необходимо решать комплексно с учетом всех производственных факторов, 

определяющих условия труда, на основе модернизации литейного оборудования с учетом выявленных 

конструктивных недостатков, расширения использования манипуляторов и роботов особенно при выполнении 

тяжелых и опасных ручных операций. 
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Abstract. The assessment of the working conditions of steel mill workers, their impact on occupational 

morbidity was carried out. It is established that a complex of unfavorable factors of the production environment acts on 

the workers of the foundry. The working conditions of foundry workers contribute to the emergence of occupational 

pathology, such as silicosis and obstructive bronchitis, vibration disease and sensorineural hearing loss. In this regard, 

constant quantitative and qualitative monitoring of these factors is necessary, as well as regular preventive medical 

examinations of production workers. 
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Аннотация. Актуальность. Хроническая болезнь почек (ХБП) в настоящее время встречается все 

чаще, при этом среди всех экстраренальных факторов ее развития лидирующую позицию занимают сердечно-

сосудистые заболевания (ССЗ). Цели и задачи. Изучение двунаправленной взаимосвязи ХБП и ССЗ, 

формирование представления о прогрессировании и механизмах развития кардиальной патологии на фоне 

ХБП, особенности ведения пациентов с сочетанной патологией почек и сердца. Анализ литературы помог 

сделать вывод об увеличении распространенности ХБП на фоне ССЗ и актуальности комбинированной 

терапии коморбидной патологии.  

Ключевые слова: кардиоренальный синдром, ХБП, гипертрофия миокарда, фибрилляция предсердий. 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Дисфункция почек обуславливает увеличение числа сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и 

возникающих осложнений, которые являются не только первой причиной смертности в структуре населения в 

целом, но и основной причиной смерти пациентов с хронической болезнью почек (ХБП) [6]. Постепенное 

снижение способности почек выполнять свои функции, начиная с незначительных отклонений от нормальных 

значений, способно оказывать взаимное влияние на формирование патологии сердечно-сосудистой системы [7; 

43]. Результаты различных клинических исследований установили связь между снижением СКФ<60 

мл/мин/1,73 м
2 

и увеличением риска смерти от крупных коронарных событий и возможности формирования 

иных сердечно-сосудистых осложнений (ССО), госпитализаций [37]. 

Кардиальная и почечная патологии характеризуются взаимным отягощением. Помимо формирования 

сердечно-сосудистых заболеваний на фоне ХБП, важно отметить повышенную вероятность развития почечной 

дисфункции у больных с ССЗ в сравнении с населением в целом. Традиционные факторы риска ССЗ в 

совокупности способны более агрессивно влиять на течение ХБП, значимо снижая СКФ. Среди всех пациентов, 

имеющих в анамнезе инфаркт миокарда, с установленной ХБП 3-5 стадии более трети [10;11;12]. Летальность 

пациентов, имеющих ССЗ, имеет обратную связь с уровнем СКФ и с величиной фракции выброса, прямую – с 

функциональным классом сердечной недостаточности по классификации NYHA [41]. 

Распространенность почечной патологии среди населения в соответствии с различными регистрами и 

исследованиями достигает 10-13 %, в отношении групп высокого риска цифра немного больше – 20 %. Доля 

болезней почек в структуре общей заболеваемости в течение последних нескольких лет увеличивается за счет 

вовлечения почек в патофизиологические процессы, протекающие в рамках социально значимых заболеваний. 

Процент смертей от ССЗ при ХБП выше в 10-20 раз в сравнении с популяцией, а вероятность развития ССО 

выше в 50-100 раз, чем риск прогрессирования почечной недостаточности до терминальной стадии [24;25;32]. 
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Глобальный масштаб распространения сахарного диабета (СД), артериальной гипертензии (АГ), 

метаболического синдрома, ожирения – заболеваний, способных потенцировать развитие ХБП, ведет к росту 

зарегистрированных случаев данной патологии, несмотря на способность ХБП длительно существовать 

«скрытно». Зачастую при постановке диагноза функция почек значительно снижена, и пациентам необходимо 

прибегать к методам дорогостоящей заместительной терапии (диализ или трансплантация органа). Однако и у 

таких пациентов ведущей причиной смертности являются ССО [11]. 

Снижение скорости клубочковой фильтрации (СКФ) определяет возникновение ССЗ и 

прогрессирование патологических процессов в сердечно-сосудистой системе (ССС), является маркером 

неблагоприятного течения ССЗ [18]. 

С увеличением выраженности ХБП усугубляется состояние ССС, возникает гипертрофия левого 

желудочка сердца (ГЛЖС), систолическая и/или диастолическая дисфункции, атеросклероз, кальцификация 

сосудов [16;36;51]. Сердечная недостаточность (СН), ишемическая болезнь сердца (ИБС), АГ имеют высокий 

процент встречаемости у пациентов с терминальными стадиями почечной недостаточности [2; 6]. 

Верный выбор медикаментозной терапии при наличии сочетанной патологии может оказывать 

положительное влияние на уровень риска формирования почечных осложнений и возникновения ССО, 

замедлять прогрессирование уже установленных заболеваний с максимально возможным сохранением функций 

органов. В свою очередь поздняя диагностика ХБП негативно сказывается на результатах профилактических и 

терапевтических мероприятий. Своевременное лечение ХБП характеризуется высокой результативностью в 

отношении темпов снижения СКФ и старта заместительной почечной терапии (ЗПТ).  

 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 
В соответствии с клиническими рекомендациями KDIGO 2013 года, ХБП определяется как дисфункция 

почек, персистирующая в течение 3-х месяцев и более, оказывающая негативное воздействие на общее 

состояние организма. Классифицировать ХБП принято на основании трех параметров (GGA): причины (cause), 

СКФ (GFR, G1-G5) и альбуминурии (Albuminuria, A1-A3) [9; 33; 34]. Критерием постановки диагноза ХБП 

является наличие двух факторов (при нарушении функции почек на протяжении более 3-х месяцев). Первым 

фактором являются маркеры повреждения почек, среди них альбуминурия (выделение с мочой ≥ 30 мг/сут 

альбумина; отношение Ал/Кр ≥ 30 мг/г), электролитные нарушения (канальцевая дисфункция), изменение 

мочевого осадка, морфологические изменения почек, зафиксированные на основании результатов 

гистологического исследования, а также по данным методов визуализации; трансплантация почки в анамнезе. 

Второй фактор – снижение СКФ, отражающей почечную дисфункцию, до показателей <60 мл/мин/ 1,73 м
2 
[34]. 

Причину ХБП устанавливают, опираясь на наличие или отсутствие системного заболевания и 

локализацию предполагаемых патологических изменений, возникающих в почках. При использовании других 

двух категорий (СКФ и уровень альбуминурии) есть возможность стратифицировать пациентов с ХБП по риску 

почечных исходов и вероятности возникновения сердечно-сосудистых событий, метаболических и 

эндокринных осложнений. Дисфункция эндотелия способствует прогрессированию атерогенеза, данные 

изменения отражаются уровнем альбуминурии [8; 17; 23]. 

Для развития и усугубления течения заболеваний сердца и почек существуют общие факторы риска – 

АГ, СД, дислипидемия, ожирение и др. Сочетанная патология органов отягощает влияние факторов за счет 

увеличения их числа и суммации, стимулирующей развитие и прогрессирование ССЗ. Дисфункция почек 

оказывает свое воздействие на ССС через запуск ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), 

увеличение проницаемости почечных мембран (микроальбуминурия, протеинурия), повышение давления 

(почечная АГ), снижение почечного клиренса, ведущего к накоплению токсических метаболитов и 

уремических токсинов, и, дефицит эритропоэтина (почечная анемия) [4; 19]. 

Коморбидность хронической патологии почек и ССЗ – неблагоприятный маркер. Результаты 

исследований неоднократно подтверждают увеличение риска сердечно-сосудистых событий среди пациентов 

имеющих умеренную дисфункцию почек. Как следствие, значимая доля пациентов с ХБП не доживает до ЗПТ, 

погибая от ССО на ранних стадиях [11]. 

При определении двунаправленного влияния сердечно-сосудистой и почечной патологии используется 

термин «кардиоренальный синдром» (КРС), отражающий активацию общих звеньев патогенеза повреждения 

сердца и почек, при этом расстройство работы одного органа (острое или хроническое) ведет к нарушению 

функционирования другого [33; 46]. При разделении всех случаев КРС на подтипы учитывается два момента: 

продолжительность расстройств (острые или хронические) и последовательность вовлечения органов в 

порочный круг [44]. 

1 тип – острый кардиоренальный синдром – острая сердечная недостаточность (ОСН) вызывает острую 

дисфункцию почек (острую почечную недостаточность (ОПН)). Характеризуется развитием острого 

повреждения почек на фоне острого сердечно-сосудистого события (острый коронарный синдром (ОКС), 

тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) и декомпенсации СН). 

2 тип – хронический кардиоренальный синдром – хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 

способствует формированию хронической почечной недостаточности (ХБП). В данном подтипе КРС значимое 

влияние оказывает снижение фракции выброса ЛЖ и ударного объема, АГ, дисфункция эндотелия, атеросклероз. 
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Упомянутые процессы ведут к ишемии тканей, гипоперфузии почек, а позже к склерозу, фиброзу почечных 

структур. 

3 тип – острый ренокардиальный синдром – ОПН, приводящая к нарушению ритма сердца или ОСН. 

Данная форма КРС характеризуется резким критическим снижением СКФ, приводящим к активации 

симпатоадреналовой системы(САС) и РААС, нарушения водно-электролитного баланса и минерального 

обмена. Отмечается гиперкоагуляция, повышение объема циркулирующей крови и АГ. 

4 тип – хронический ренокардиальный синдром – ХБП оказывает негативное воздействие на сердечно-

сосудистую систему, вызывает возникновение и/или прогрессирование кардиальной патологии (гипертрофия 

миокарда левого желудочка (ГЛЖ), увеличение степени АГ, атеросклероз коронарных артерий, 

артериолосклероз, кальциноз структур сердца, ишемическая болезнь сердца (ИБС), инфаркт миокарда (ИМ), 

формирование сердечной недостаточности (СН)). 

5 тип – вторичный кардиоренальный синдром, характеризующийся одновременным повреждением 

сердца и почек (различные коморбидные состояния, метаболические и гемодинамические расстройства, 

гемобластозы, болезни накопления, токсические соединения, лекарственные препараты) [23; 46]. 

 

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ КРС 

Патофизиология КРС сложна и включает многообразные механизмы. В формировании КРС участвуют 

гемодинамические нарушения, нейрогуморальная регуляция, эндотелиальная дисфункция, воспаление, 

оксидативный стресс, атеросклероз, нарушения водно-электролитного обмена. 

 

Гемодинамические нарушения, лежащие в основе КРС 

(уменьшение сердечного выброса, увеличение венозного давления) 

Нарушения в системе гемодинамики являются, в соответствии с одной из теорий, более значимым при 

определении типа КРС. В связи с тем, что сердце регулирует геодинамику, а почки контролируют процесс 

экскреции и реабсорбции ионов натрия, влияющих на количество вне- и внутрипочечной жидкости, происходит 

взаимодействие между РААС, натрийуретическими пептидами и эндотелий-зависимыми факторами [1; 2; 26]. В 

настоящее время отдельное внимание оказывается влиянию венозного застоя и повышению центрального 

венозного давления (ЦВД), ведущими к снижению капиллярного давления и СКФ [38; 39]. Повышение 

почечного давления и ЦВД вызывает перерастяжение венул, вызывающее компрессию канальцев, повышению 

в них давления вплоть до обратного транспорта инфильтрата в интерстиций. Застой в почках в части случаев 

ведет к гипоксии и развитию воспаления в интерстиции, повреждению структур почек, прогрессированию 

канальцевой дисфункции и протеинурии [10; 42].  

 

Нейрогуморальная регуляция в патогенезе КРС 

В развитии КРС участвует несколько нейрогуморальных механизмов – активированная РААС и САС, 

отмечается избыток продукции эндотелина, вазопрессина (АДГ). При активации этих систем и действии 

синтезируемых соединений возникает вазоконстрикция, влекущая за собой снижение почечного кровотока. 

Возникает ишемия, гипоксия, почечные структуры повреждаются, функция почек нарушается [47; 48]. 

Сформировавшаяся вазоконстрикция увеличивает постнагрузку, что снижает функциональную способность 

сердца [40]. 

Активация нейрогуморальных систем происходит при нарушении функции сердца и/или почек, 

вызывает дисфункцию эндотелия и хроническое системное воспаление. При запуске этих процессов 

формируется «порочный» круг, усиливающий темпы склерозирования, степень нарушения функции органов и 

скорость ремоделирования миокарда и почечных тканей [22; 51].  

 

Оксидативный стресс, активация системы воспаления, апоптоз  

Оксидативный стресс. Активация РААС может способствовать развитию оксидативного стресса через 

активацию NADPH-оксидазы, приводящей к формированию активных форм кислорода (АФК) [28]. Повышать 

продукцию АФК способствует активация САС. 

Оксидативный стресс оказывает неблагоприятное воздействие на клетки, АФК способствуют 

пролиферации клеток внутрипочечных сосудов, вызывая прогрессирование нарушений почечного 

кровоснабжения. Поврежденные клетки канальцев и инвестиция нарушают функционирование механизмов 

регуляции, обеспечивающих секрецию ренина. Таким образом, окислительный стресс может оказывать 

отрицательное влияние через активацию нейрогуморальных систем [Там же]. 

Воспаление. Негативное воздействие на почки СН оказывает через высокую продукцию 

провоспалительных цитокинов и иммунный ответ [31; 35; 45]. Венозный застой обеспечивает абсорбцию 

токсинов, усиливая воспалительную реакцию. АФК способствуют усилению продукции цитокинов и 

привлечению лейкоцитов [15]. Система воспаления может быть активирована через норадреналин и 

нейропептид Y. Данное соединение обнаруживается в высоких концентрациях у больных с ХСН, является 

фактором пролиферации сосудов, ведущим к гипоксии [28]. 

Апоптоз. Активацию апоптоза вызывает повышенный уровень провоспалительных цитокинов. 
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Самоиндуцированная гибель клетки характерна не только для клеток сердечной мышцы, гладкомышечных 

клеток сосудов, клетках почечных клубочков и канальцев [49].  

 

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ, ВЫЯВЛЯЕМЫЕ У ПАЦИЕНТОВ С ХБП  
Пациенты с ХБП имеют те же традиционные факторы риска, что и различные ССЗ: СД, возраст, 

дислипидемия, ожирение и др. Однако помимо перечисленных факторов существуют дополнительные, 

предрасполагающие факторы для возникновения ССЗ, у пациентов с хронической почечной патологией. Среди 

них процессы, формирующие основу патогенеза КРС: хроническое воспаление, анемия, нарушение 

свертывающей системы крови, эндотелиальная дисфункция, повышение активности САС и РААС, дисбаланс 

между вазоконстрикторами и вазодилататорами, нарушение минерального обмена [5]. 

Патологии ССС, возникающие на фоне ХБП, представляют собой три патологические формы: 

ремоделирование сосудов (артериосклероз) и атеросклероз; кардиомиопатии; дисфункция сердечной мышцы с 

прогрессирующими морфологическими изменениями [47].  

 

Гипертрофия миокарда левого желудочка  

Степень выраженности гипертрофии зависит от уровня почечной дисфункции, при этом 

распространенность концентрической ГЛЖ встречается в 16 % случаев у пациентов с СКФ >30 мл /мин и в 39 

% случаев при СКФ менее 30 мл /мин. Кроме того, степень активности патологического процесса имеет 

взаимосвязь с повышением АД, причем выявлена тенденция к регрессу концентрической ГЛЖ при адекватном 

контроле АД [3; 33]. Кроме этого, ХБП ассоциирована с повышенным риском фибрилляции предсердий.  

 

Нарушение ритма сердца, фибрилляция предсердий  

Фибрилляция предсердий (ФП) – наиболее распространенная сердечно-сосудистая патология, 

характеризующаяся нарушением ритма. Высока ее частота встречаемости среди пациентов с ХБП. Так, в 

популяции людей с терминальной стадией ХБП частота встречаемости ФП достигает 27 % [12; 24]. 

Взаимосвязь между возникновением нарушений сердечного ритма и установленной ХБП, а также 

прогрессирование ХБП на фоне ФП была подтверждена различными крупномасштабными исследованиями 

[50]. 

ФП постепенно способна приводить к снижению СКФ и увеличению альбуминурии. В связи 

усугублением внутрипочечной гемодинамики при ФП и активацией фиброгенеза в почках наблюдается 

увеличение степени дисфункции, проявляясь более значимым снижением СКФ. Таким образом, процессы, 

запущенные ФП, приводят к увеличению вероятности ишемического инсульта (ИИ), тромбоэмболий, а также 

прогрессированию дисфункции почечной ткани [29; 30]. 

 

Артериальная гипертензия 

АГ представляет собой один из корректируемых факторов риска ССЗ. При этом высокий интерес 

данное состояние вызывает из-за патогенеза и методов терапии, а также выступление почек в роли регулятора 

АД и органа-мишени. 

Нарушение регуляции обмена электролитов, внутрипочечный морфологические процесс, почечная 

вазоконстрикция характерна для первых стадий АГ, на следующих стадиях структурные изменения почечных 

сосудов ведут к развитию резистентность, которая все меньше поддается терапии блокаторами кальциевых 

каналов (дигидропиридинового ряда) и ингибиторами ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) [25]. 

Для больных с терминальной ХБП характерно повышение САД при нормальном/пониженном ДАД, 

что является следствием ремоделирования артерий и их ригидностью, и предиктором дисфункции сердца. 

Помимо перечисленных звеньев и механизмов развития патогенеза отмечена связь между 

гиперурикемией, суточным АД и индексом массы левого желудочка (ИММЛЖ). Нарушение функции почек 

происходит параллельно с повышением риска возникновения аритмий, блокад, дыхательной недостаточности, 

кардиогенного шока и ИМ. Адекватная работа почек в части процентов случаев существует в первичной 

детерминированной степени компенсации у больных с ХСН, при этом верно подобранная терапия способна 

замедлять прогрессирование дисфункции почек и сердца [46]. 

Как правило, КРС клинически проявляется на поздних стадиях, что значительно снижает возможность 

предупреждения развития ССО и выражено повышает риск смертности от ССЗ. Наиболее перспективным 

вариантом ранней диагностики принято считать выявление специфичных биомаркеров, способных 

прогнозировать течение КРС [13;16]. С помощью биомаркеров определяется тип КРС, исход и эффективность 

терапии. Поиск новых биомаркеров приобретает все большую диагностическую ценность и прогностическое 

значение [28]. Существует несколько групп биомаркеров, среди них: маркеры кардиоваскулярного 

ремоделирования, миокардиальной ишемии, повреждения почек, провоспалительной реакции, 

биомеханического повреждения, метаболического риска и минеральных и костных гормональных нарушений. 
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ПРИНЦИПЫ ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ  

В настоящее время проводится большое количество крупномасштабных исследований (RENAAL, 

IDNT, MICRO-HOPE, IRMA-2, PEACE, CREATE, TREAT, OPTIMIZE-HF и CHOIR) для изучения и 

доказательства эффективности различных групп препаратов кардио- и нефропротекции, препаратов, 

направленных на минимизацию влияния дополнительных факторов риска возникновения ССЗ при ХБП 

(анемия, гиперфосфатемия, гиперурикемия, дислипидемия и др.) [45; 52]. 

Снижение потребления пищевого белка до 0,7-0,8 г/кг/сут и ограничение количества поваренной соли 

до 5 г/сут рекомендовано все пациентам с АГ и перегрузкой жидкостью, перенесшим трансплантацию почки 

или находящимся на додиализной стадии. Адекватный водный режим рекомендован пациентам, находящимся 

на гемодиализе, а также в междиализном периоде. 

Ингибиторы АПФ (при непереносимости применяются блокаторы рецепторов ангиотензина II) 

являются неотъемлемой частью в лекарственной терапии КРС. Ингибиторы АПФ снижают нагрузку на 

функционирующие нефроны, нормализуя АД. Принято считать, что больным с протеинурией нужно более 

агрессивно контролировать показатели АД. Уровни снижения АД зависят от степени протеинурии: при 

протеинурии менее 1 г/сут – до уровня <130/80 мм рт. ст; более 1 г/сут – до уровня менее 125/75 мм рт. ст. 

Безопасный минимальный уровень давления – 110/70 мм рт. ст. 

Терапия ингибиторами АПФ показана даже при нормальном АД при обнаружении микроальбуминурии 

или протеинурии. Далее может потребоваться увеличение дозы до эффективной, коррекция терапии 

производится индивидуально. 

Тиазидные диуретики назначаются при снижении СКФ более 30 мл/мин/1,73 м
2
, при большем 

снижении СКФ – петлевые диуретики. Часто необходимо использовать комбинацию препаратов для 

достижения нормального АД. В этом случае дополнительно назначаются β-адреноблокаторы, моксонидин, 

блокаторы кальциевых каналов медленного типа. Для торможения процесса фиброзирования почечных 

структур рекомендуется снижение уровня холестерина ЛПНП до максимально низких значений <100 мг/дл у 

лиц с ХБП 2-3 стадии. 

В нефро- и кардиопротективную стратегию входит коррекция метаболических нарушений, 

поддержание здорового образа жизни (отказ от курения). На поздних стадиях ХБП одной из проблем терапии 

является коррекция специфических факторов уремии. Целевыми уровнями гемоглобина при ХБП равны 110-

130 г/л, при сочетании ХБП и ХСН не больше 120 г/л, для лечения назначают препараты эритропоэтина и 

железа. Коррекция фосфорно-кальциевого обмена осуществляется с помощью применения карбоната кальция, 

активными формами витамина D3 и, ограничением потребления фосфора и тд. [20; 21; 27].  

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Терминальная почечная недостаточность, требующая ЗПТ, являются только «верхушкой айсберга» 

ХБП и ХСН. Однако не только крайние проявления представленных хронических заболеваний приводят к 

ухудшению качества жизни и ее продолжительности. Ранняя диагностика ХБП может оказаться существенной 

в предотвращении развития серьезных патологий ССС [14; 21]. Доказано, увеличение продолжительности 

госпитализации, расходов на лечение, повышение уровня смертности связано с диагностированием у пациентов 

поздних стадий заболеваний почек. Своевременно выявление почечной патологии позволяет начать 

корректировку дополнительных факторов риска ССЗ, вызываемых ХБП (анемии, гиперлипидемии, нарушений 

минерального, фосфорно – кальциевого обмена и др.) намного раньше. Кроме того, это может позволить 

обеспечить нефропротекцию, способную замедлить прогрессирование дисфункции почек, отдалить гемодиализ 

и развитие терминальной ХПН. 

Врачи-кардиологи должны быть насторожены в отношении скрининга признаков ХБП в группах 

высокого риска, своевременно выявляя критерии направления больного на консультацию к нефрологу [19]. 
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Abstract. Relevance. Chronic kidney disease (CKD) is now becoming more common, while among all the 
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objectives. The study of the bidirectional relationship between CKD and CVD, the formation of an idea about the 
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conclude about the increase in the prevalence of CKD against the background of CVD and the relevance of combined 

therapy for comorbid pathology. 
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Аннотация. В статье нами была проведена морфологическая оценка различных эндоскопических 
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Результаты лечения больных язвенным кровотечением, сочетающимся с ишемической болезнью сердца 

(ИБС) заставили пересмотреть применяемые методы коррекции, а также саму тактику лечения данных 

сочетанных патологий у больных с ИБС [2]. 

Прежде всего, это касается вопросов консервативного лечения ЯГДК с различными формами ИБС. 

Примененная традиционная схема консервативного лечения у больных контрольной группы наглядно 

продемонстрировала свою ограниченность и, в связи с этим, несостоятельность в адекватной коррекции 

имеющихся коронарных нарушений, сопутствующих ИБС. Несомненно, это отразилось на результатах 

консервативного лечения больных контрольной группы, в виде наличия достаточно высоких показателей 

коронарных осложнений (22,4 %) со стороны сопутствующей ИБС [1-4]. 

Наряду с этим, не на должной высоте оказались полученные результаты гемостазов язвенных 

кровотечений, проведенных с помощью традиционных эндоскопических способов. Так, показатель рецидивов 

кровотечения при этом оказывался недопустимо высоким и составлял 10,7 %. Это, в свою очередь, приводило к 

росту летальности (10,4 %) после консервативного лечения [2]. 

Очевидно, что причины, полученных столь неутешительных результатов, кроются в имеющихся 

объективных недостатках технического и травматического характера традиционных эндоскопических способов 

гемостаза. 

Кроме того, нельзя не отметить, что полученные результаты хирургического лечения не вызывали 

большого оптимизма, так как высокий процент рецидивного кровотечения (33,3 %) и послеоперационной 

летальности (37,5 %) не могут удовлетворять практических хирургов, занимающихся вопросами 

хирургического лечения ЯГДК сочетанных с ИБС [2]. 

Актуальность проблемы: на основании вышеприведенных данных мы стали проводить 

дополнительные исследования для совершенствования схемы консервативного лечения в плане коррекции 

коронарных нарушений, разработки нового, безопасного способа эндоскопического гемостаза язвенного 

кровотечения, а также применения оптимизированного подхода хирургического лечения у больных ЯГДК с 

ИБС. 

Цель исследования: морфологические исследования, т.е. гистологическое исследование биопсийного 

материала, нами были проведены с целью разработки нового, эффективного способа эндоскопического 

гемостаза ЯГДК у больных основной группы. При этом нами проводились морфологические исследования 

световой микроскопии биопсийных материалов, полученных после выполнения больным ЯГДК 

эндоскопического гемостаза различными способами.  
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Материалы и методы: исследования проводились в отделениях патологической анатомии РНЦЭМП и 

Патологоанатомическом Бюро города Ташкента. Полученный во время эндоскопии биопсийный материал 

фиксировали в 10-12 % растворе формалина на фосфатном буфере по Лилли. Парафиновые срезы окрашивали 

гематоксилином и эозином. 

Все случаи были разделены на 4 группы – по эндоскопическим способам остановки кровотечения. 

Также случаи были разделены по срокам – на 3-е сутки, на 7 и на 14 сутки. 

 

Таблица 1 

Способы остановки кровотечения по срокам 
№ Способы эндоскопической остановки кровотечения 3 сутки 7 сутки 14 сутки Случаи 

1 Диатермокоагуляция 3 3 6 12 

2 Инфильтрация 70* спиртом 2 1 9 12 

3 Аутоплазма + 40 % глюкоза 1 2 11 14 

4 Аргонно-плазменная коагуляция (АПК) 2 4 10 16 

 Случаи 8 10 36 54 

 

Готовые препараты просматривали на бинокулярном световом микроскопе ХС-213. Фотографии 

перемещали из микроскопа на компьютер с помощью ВЕБ камеры МD-130.  

Результаты исследования. Представленные данные таблицы № 1, свидетельствует о том, что при 

гистологическом исследовании клеточного состава стромы периульцерозной зоны у больных основной группы 

после диатермокоагуляции и инфильтрации 40º раствором спирта уже на третьи сутки имеются признаки 

воспалительных изменений, которые усиливаются на седьмые сутки.  

 

 
 

Рис. 1. На слизистой оболочке желудка, после диатермокоагуляции и инфильтрации  

40º раствором спирта на седьмые сутки определяются множество клеток воспалительного инфильтрата. 

Х250; 
 

Это выражается в увеличении количества клеток воспаления, т.е. тучных клеток, макрофагов, а также 

сегментоядерных нейтрофилов. При этом они достоверно превышают таковые значения, наблюдаемые в те же 

сроки АПК и аутоплазмы +40 % раствора глюкозы.  
 

 
 

Рис. 2. Клеточный состав стромы периульцерозной зоны у больных основной группы после АПК  

и аутоплазмы +40 % раствора глюкозы на третьи сутки. Определяются немногочисленные клетки воспаления. Х250 

 

Эти гистологические изменения подтверждают наши предположения о превалировании альтеративных 

и экссудативных компонентов при диатермокоагуляции и периульцерозной спиртовой инфильтрации. В более 

позднем периоде (через две недели) воспалительная реакция заканчивается разрушениями клеток и 

некротическими изменениями тканей периульцерозной зоны, при отторжении которых из увеличенных в 

численности кровеносных сосудов и микроколлекторов данной зоны отмечается арозивное, рецидивное 

кровотечение (рис. 3). 
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Рис. 3. Слизистая оболочка желудка, через две недели после диатермокоагуляции. Отмечается разрушение  

клеток воспаления и их некротические изменения. Определяются эритродиапедезные кровоизлияния. Х 100. 

 

Совершенно другая гистологическая картина наблюдается при применении АПК и аутоплазмы +40 % 

раствора глюкозы. Воспалительные изменения в клеточном составе стромы периульцерозной зоны в ранние 

сроки после эндоскопического гемостаза (на третьи и седьмые) в обоих случаях не выраженные.  

Также, при гистологической картине периульцерозной зоны на седьмые сутки выявляются волокна 

соединительной ткани, а через две недели наблюдается склероз дна язвы, т.е. рубцевание.  

Следует отметить, что в более поздний период (через две недели) после остановки кровотечения в 

клеточном составе стромы периульцерозной зоны у больных с АПК отмечается значительные сдвиги 

характерные для воспалительной реакции. При этом увеличивается число тучных клеток, макрофагов, а также 

сегментоядерных нейтрофилов. Они достоверно отличаются от таковых показателей, наблюдаемых при 

эндоскопическом гемостазе, осуществленном с использованием аутоплазмы +40 % раствора глюкозы.  

Эндоскопический метод остановки кровотечения Аутоплазма + 40 % глюкоза, в морфологическом 

(гистологическом) плане оказался самым благоприятным. Воспалительные изменения были умеренными в 

отношении клеточного состава стромы периульцерозной зоны (на третьи и, особенно, седьмые сутки), в более 

поздние сроки отмечается развитие грануляционной и фиброзной ткани, с уменьшением численности 

кровеносных сосудов, что предотвращает наступление рецидивного кровотечения. 

Выводы. Таким образом, можно заключить, что разработанный новый способ эндоскопического 

гемостаза при язвенных кровотечениях отличается простотой, безопасностью применения, надежностью 

остановки кровотечения и предупреждения его рецидива. Благодаря применению данного способа удалось 

снизить число рецидивов кровотечения у больных основной группы до 6,2 %. 

Способ является эффективным и безопасным для пациентов, что позволяет рекомендовать его для 

включения в лечебно-диагностический алгоритм язвенных кровотечений, сочетающихся с ИБС для широкого 

применения в районных и областных филиалах РНЦЭМП МЗ РУз. 
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Abstract. In the article, we carried out a morphological assessment of various endoscopic methods for 
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Аннотация. В статью включены данные литературного анализа по аспектам морфологии жировой 

эмболии, которые имеют важное значение у медиков. А также изучение этой проблемы в 

патологоанатомической и судебной медицинской экспертизе остается открытым вопросом. 

Ключевые слова: патология, кровь, липиды, аспекты, разрыв, осложнения. 

 

Жировая эмболия (ЖЭ) является одним из грозных осложнений раннего периода травмы. Она 

обусловлена множественной окклюзией кровеносных сосудов жировыми эмболами (каплями жира, 

недифференцированными липидными массами, жировыми клетками или липидными комплексами размером 

более 7-8 мкм) с развитием полиорганной недостаточности (ПОН). По данным различных авторов, частота 

развития ЖЭ у больных с переломами длинных трубчатых костей колеблется от 0,5 до 30 %. 

Первый случай диагностики ЖЭ у человека был описан в 1861 году F. Zenker, который при вскрытии 

железнодорожника, погибшего от тяжелой торакоабдоминальной травмы, обнаружил в сосудах легких 

капельки жира. В 1893 году L. Aschoff предложил механическую теорию жировой эмболии. Окончательно 

сформулировал эту теорию H. Gauss в 1924 году и до настоящего времени она не потеряла своей актуальности. 

Примерно в это же время E.P. Lehman была разработана вторая, актуальная на сегодняшний день, 

биохимическая теория. Среди отечественных ученых заслуживают внимания работы Б.Г. Апанасенко, внесшего 

вклад в развитие ферментативной теории патогенеза ЖЭ, Т.С. Лавриновича и М.Э. Лиепа, предложивших 

концепцию осставматической дислипидемической коагулопатии. Однако, несмотря на обилие теорий 

патогенеза данного осложнения, ни одна из них не является окончательной. Так, в настоящее время нет единого 

мнения по двум главным составляющим патогенеза ЖЭ – источнику жировых глобул и механизму их 

повреждающего действия. 

Одним из грозных осложнений раннего периода травматической болезни, в том числе и при 

изолированных переломах диафиза бедренной кости, является синдром жировой эмболии (СЖЭ).  

Как отмечают авторы многочисленных литературных источников, что летальность среди 

пострадавших, течение травматической болезни которых осложнилось СЖЭ, крайне высокая – достигает 62 %. 

По нашему мнению, возникновение СЖЭ является результатом неэффективного лечения травматического 

шока, а именно его биохимической составляющей. Ранняя и эффективная стабилизация перелома бедренной 

кости наряду с гармоничной инфузионной терапией является основным этапом в лечении травматического 

шока и профилактике СЖЭ.  

Авторами установлено, что посттравматическая жировая эмболия – очень тяжелое, до настоящего 

времени недостаточно изученное, и трудно верифицируемое осложнение у больных с тяжелыми сочетанными и 

множественными травмами. Как осложнение травматической болезни, особенно острого ее периода, жировая 

эмболия выявляется по данным одних авторов в 1-2,5 %, по данным других – до 80 % случаев. Летальность от 

жировой эмболии колеблется от 2 % до 90 % и более. До настоящего времени не сложилось единого мнения в 

отношении тактики хирургического лечения больных с переломами длинных трубчатых костей в острый 

период травматической болезни. Многие авторы, сторонники раннего оперативного лечения, считают, что 

наилучший прогноз у пациентов, оперированных в течение первых суток после травмы, так как жировая 

эмболия, развивающаяся вследствие тяжелой механической травмы и нарушений гомеостаза, значительно 

ухудшает прогноз при выжидательной тактике. В тоже время, ранние операции остеосинтеза, особенно при 

наличии декомпенсированного шока, травматичных и продолжительных по времени операций остеосинтеза 

могут повлечь за собой развитие жировой эмболии или закончиться фатально во время самой операции или в 

ближайшем послеоперационном периоде.  

Подобный диссонанс означает отсутствие единого лечебно-диагностического подхода и определяет 

актуальность всестороннего изучения этого грозного осложнения у больных с повреждениями опорно-

двигательной системы. 

Вместе с тем, среди выживших пациентов случаи несращения переломов, формирования ложных 

суставов встречаются значительно чаще (в 2-2,3 раза), чем у пациентов, не имевших тяжелого шока. Это 

стимулирует поиски эффективной тактики у пациентов с жировой эмболией на фоне множественных и 

сочетанных повреждений, позволяющих не только сохранить им жизнь, но и улучшить результаты лечения 

переломов, повысить качество их жизни и снизизить процент инвалидизации. 

                                                           
© Холие"ров Н. / Kholierov N., 2022 
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Специалистами установлен тот факт, что жировая эмболия, как морфологический феномен – это 

закупорка некоторой части кровеносных сосудов малого калибра, преимущественно легких, частицами или 

каплями нейтрального жира.  

В патогенетическом смысле, по мнению Б.Г. Апанасенко и соавт. (1976), под посттравматической 

жировой эмболией следует понимать вызываемый травмой сложный биодинамический процесс образования и 

циркуляции в кровеносном русле капель жира с закупоркой сосудов малого и большого круга кровообращения 

и с последующим нарушением функции этих органов. Для обозначения жировых капель в крови диаметром 

больше 6 мкм Bschoor, Haash (1963) предложили название globules (шарики). В нормальных условиях в крови 

здоровых людей наблюдаются лишь редкие глобулы жира, диаметр которых достигает 1 мкм, после травмы их 

количество и размеры увеличиваются. Жировая эмболия возможна только при циркуляции в крови достаточно 

большого количества крупных жировых глобул. Однако наличие ЖГ не означает развитие синдрома жировой 

эмболии. Было отмечено, что эмболия имеет место у 60-90 % пациентов со скелетной травмой, но клиника ЖЭ 

развивается лишь в 0,25-10 % случаев. Летальность при этом достигает от 2,5 %, 20-50 % до 47-67 %. Большой 

разброс в цифрах можно объяснить отсутствием единого взгляда на патогенез и диагностику данного 

осложнения. 

Дальнейший анализ литературных источников показал, что существует градация понятий «синдрома» и 

«феномена» жировой эмболии. Синдром жировой эмболии (fat embolism syndrome) – это тяжёлое угрожающее 

жизни состояние, обусловленное множественной окклюзией кровеносных сосудов каплями жира – жировыми 

эмболами (недифференцированными липидными массами, жировыми клетками или липидными комплексами 

размером более 7-8 мкм). В основе СЖЭ лежит полиорганная недостаточность. Под феноменом жировой 

эмболии (fat embolism) понимают наличие капель жира (размером до 6 мкм) в различных биологических 

жидкостях. Обычно это морфологическая находка при лабораторном исследовании без каких-либо клинических 

проявлений. По разным данным, феномен жировой эмболии наблюдается у 80-90 % пациентов с переломами 

длинных трубчатых костей и костей таза. Клинические проявления, обусловленные жировой эмболией, 

регистрируются только у 3-4 % (летальный исход при этом 10-36 %).  

Первое описание жировой эмболии было сделано в 1861 г. F.A. Zenker. В 1865 г. Е. Wagner приводит 

описание характерных патологических изменений в легочных капиллярах, типичных для ЖЭ, а в 1895 г.  

F.S. Denis обратил внимание хирургов на то, что ЖЭ у больных с множественными переломами может быть 

причиной неожиданной смерти в течение первых трех дней с момента травмы . За период более чем 140 лет 

изучения ЖЭ предложено множество теорий патогенеза, но ни одна из них не объяснила механизмы развития 

ЖЭ полностью. 

«Классической» теорией является механическая, которая была предложена Е. Wagner в 1865 г.,  

L. Aschoff в 1893 г. и Н. Gauss в 1924 г. 

Согласно этой теории, экстраваскулярный жир проникает в кровоток вследствие нарушения 

целостности оболочек жировых клеток, выхода нейтрального жира во внеклеточное пространство, разрыва вен 

и повышения местного тканевого давления на почве кровоизлияний и отека. Освободившийся 

внутриклеточный (чаще костномозговой) жир попадает в просвет поврежденных вен и переносится током 

крови в капилляры легких, и только малая часть в микроциркуляторное русло головного мозга, почек, миокарда 

и других органов, тканей, вызывая их окклюзию. Было доказано, что жировые глобулы в сосудах и паренхиме 

легких в 98-99 % случаев состоят из триглицеридов, идентичных нейтральному жиру костного мозга, и 

значительно отличаются от триглицеридов плазмы. Кроме того, при вскрытии умерших от молниеносной 

формы ЖЭ в 19,8-23,3 % случаев в сосудах легких обнаруживали клетки костного мозга. Развитие СЖЭ у 

пациентов с тяжёлой травмой обусловлено многочисленными и разнородными патогенетическими причинами. 

Первоначально основной причиной развития этого патологического состояния считалось непосредственное 

попадание жира из костного мозга в системный кровоток (механическая теория). Однако данный механизм не 

объясняет развитие СЖЭ у пациентов без повреждения костного аппарата. Позднее было выяснено, что при 

развитии СЖЭ возникают системные биохимические сдвиги в организме вследствие нарушения 

нейрогуморальной и эндокринной регуляции метаболических процессов. В связи с этим были разработаны 

биохимическая теория, по которой активация липазы нарушает дисперсность собственных жиров плазмы и 

приводит к окклюзии сосудов каплями жира, и гиперкоагуляционная теория, по которой посттравматические 

нарушения свёртывания крови и липидного обмена находятся в патогенетическом единстве и представляют 

собой компоненты патологического состояния (посттравматическая дислипидемическая коагулопатия). В 

настоящее время наиболее обоснованной принято считать коллоидно-химический механизм развития СЖЭ, 

когда под влиянием травмы, артериальной гипотензии, гипоксии, гиперкатехолемии, активации тромбоцитов и 

факторов свёртывания нарушается дисперсность жиров плазмы крови, которые образуют глобулы 

нейтрального жира, закупоривающие просвет капилляров и вызывающие клинику CЖЭ. 

Экспериментальные исследования также подтверждают механическую теорию. F.X. Hausberger,  

S.H. Whitenack (1972) вводили оливковое масло с радиоактивным йодом в костномозговой канал кроликам. 

После перелома этой кости частицы радиоактивного жира были найдены в мелких кровеносных сосудах 

легких. Glas и соавт. (1956) выявили жировые эмболы в легких кроликов в первые секунды после переломов 

бедра. Deland (1956) также продемонстрировал наличие жировых капель в циркулирующей крови пациентов и 
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экспериментальных животных через короткое время после травмы костей. L.F. Peltier в 1956 г. измерил 

количество жира в болынеберцовых и бедренных костях человека и доказал, что его вполне достаточно для 

тяжелой легочной эмболии. В клинических условиях доказано, что количество жировых глобул в венозной 

крови сосудов нижних конечностей, отводящих кровь от места перелома или операции, значительно больше, 

чем в крови других вен или артерий. Подтверждением механической теории являются данные Т.С. 

Лавриновича с соавт. (1979) и К. Hirota с соавт. (2001, 2002) об уменьшении тяжести течения, а в некоторых 

случаях и предотвращения ЖЭ при наложении жгута выше места перелома. Еще одним доказательством 

служит прямая связь между тяжестью перелома и выраженностью жировой глобулемии. Большинство 

исследователей патогенеза отмечают, что повышение давления внутри костномозгового канала является 

инициирующим фактором развития ЖЭ. Идеальные условия для интравазации жировых глобул создает 

обширная и сложная васкуляризация кости, и относительная ее ригидность, а также градиент давления в 

гематоме в сторону просвета поврежденного сосуда. 

Авторами также отмечено, что механическая окклюзия жировыми эмболами сосудов легких, 

капилляров мозга и других органов, тканей может играть основную роль в патогенезе классического синдрома 

жировой эмболии, но не должна рассматриваться как единственный фактор в возникновении этого синдрома. К 

примеру, эта теория не объясняет, почему у одних пациентов развивается клиника ЖЭ, в то время как у других 

с подобными повреждениями этого не происходит. Также она не объясняет, все этапы развития ЖЭ при остром 

панкреатите, при сахарном диабете и тяжелой фатальной ЖЭ у пациентов, страдавших серповидно клеточной 

анемией.  

В 1956 г. Kronke предложил ферментативную теорию патогенеза ЖГ, в которой существенная роль 

отводится сывороточной липазе. Согласно этой теории, источником ЖЭ являются лигшды крови, переходящие 

при травме под действием липазы из тонкодисперсной эмульсии в грубые капли. Однако в дальнейшем было 

установлено, что высокий уровень липазы крови не является определяющим для проявления синдрома ЖЭ в 

клинических условиях. О роли липазы в патогенезе напоминает и С. Muller (1992). Он считает, что в 50-70 % 

случаев уровень содержания липазы коррелирует с проявлением ЖГ. Т.С. Лавринович с соавт. (1979) признает, 

что в определенный период имеет место повышение сывороточной липазы, которому предшествует 

кратковременное ее понижение в момент нарушения целостности кости. Однако не было установлено 

зависимости между повышением концентрации сывороточной липазы и клиническими проявлениями ЖГ. 

Также остается не выясненной связь между липазой сыворотки крови и тканевыми липазами. Durst с соавт. 

(1973) полагали, что липидный спектр после травмы изменяется однотипно, независимо от наличия синдрома 

ЖЭ, а причинами изменений считали нарушения тканевого и органного метаболизма и микроциркуляции. 

Ферментативная теория не объясняет тот факт, что введение животным чистой сывороточной липазы не 

вызывает ЖЭ, а в клинике пациенты с ожирением имеют повышенный уровень активности сывороточной 

липазы, который не приводит к ЖЭ.  

В 1979 г. Т.С. Лавринович выдвинул концепцию посттравматической дислигшдемической 

коагулопатии. Согласно этой теории, все варианты посттравматических нарушений свертывания крови 

(гиперкоагуляция, ДВС- синдром, тромбозы, тромбофлебиты) и нарушений лшшдного обмена (изменение 

концентрации и физико-химического состояния липидов, активность ферментов крови) укладываются в единый 

патогенетический механизм жировой гиперглобулемии.  

Попыткой ответить на возникающие вопросы является возникновение других теорий патогенеза ЖГ. 

Например, гуморальной, которую первыми выдвинули Sanders и Hamilton (1879). При гистологическом 

исследовании авторы выявили высокую степень ЖЭ легких у погибших больных с сахарным диабетом, не 

имевших травм. Авторы предполагали, что жировые глобулы могут образовываться из циркулирующих в крови 

липидов, под влиянием острого метаболического ответа на стресс. В этой связи Warthin в 1913 г. был 

предложен термин «травматическая липемия». Сторонники эндоваскулярного происхождения ЖЭ ссылаются 

на экспериментальные данные об утяжелении ЖЭ у животных после нанесения травмы на фоне 

предварительного внутривенного введения жировой эмульсии или липемической диеты. Однако в 

последующих экспериментальных исследованиях было установлено, что обогащенная жиром диета с 

повышением уровня липемии не увеличивала выраженность жировой эмболии, сопровождавшей перелом 

бедра. В клинике также не выявили зависимости между хроническими заболеваниями с высоким уровнем 

липемии и частотой ЖЭ, следующей за переломами у пациентов. 

Согласно биохимической теории Lehman и Moore (1927) химические изменения в области перелома 

сопровождаются высвобождением медиаторов, которые действуют на растворимость липидов, вызывая их 

соединение и провоцируя последующую эмболизацию. Но на фоне тяжелой травмы нарушается не только 

лигшдный обмен, но и все виды обменов веществ. 

Современные взгляды авторов литературных источников показал, что на биохимические изменения 

предполагают, что свободные жирные кислоты гидролизуются из нейтральных жиров. Они вызывают 

повреждение эндотелия и прямо токсичны для пневмоцитов. Источниками свободных жирных кислот 

являются: лизированпые триглицериды из места перелома и депонированный жир, подвергшийся липолизу под 

действием катехоламинов. Нарушение целостности сосудов, кровоизлияния, адгезия тромбоцитов и 

образование тромбов рассматриваются как главные факторы, ответственные за повреждение тканей и органную 
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дисфункцию. Нарушение стабильности липидов может быть инициировано высоким уровнем С-реактивного 

белка плазмы, являющегося белком острой фазы воспалительного процесса.  

На сегодняшний день диагностика ЖЭ остается сложной и до конца не решенной проблемой, так как 

данное осложнение не имеет патогномоничных симптомов и четких клинических критериев диагностики, а 

лабораторные тесты, как правило, неспецифичны и мало информативны.  

Таким образом, подводя итог литературного обзора можно отметить о ценности дальнейшего изучения 

этой проблемы в целом в медицине.  
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Аннотация. В статью включены данные литературного анализа по аспектам патологических 

состояний молочной железы, которые имеют важное значение у медиков. Также изучение этой проблемы в 

патологоанатомической и судебной медицинской экспертизе остается открытым вопросом. 

Ключевые слова: осложнения, анализ, железа, женщины, население. 

 

Патологии, связанные с женским организмом, уже длительное время интересуют врачей во всем мире, 

и особенно одна из самых сложных – это рак молочной железы. 

Рак молочной железы (РМЖ) занимает третье место по заболеваемости среди всех злокачественных 

опухолей (23 %), от него страдают 8-9 % женщин. Каждый год в мире диагностируется более миллиона новых 

случаев рака молочной железы, а умирает более ста тысяч женщин.  

В последние годы, во всем мире, в том числе в России, отмечается, тенденция роста заболеваемости 

раком молочной железы.  

Статистические данные показали, что в 2007 году в России зарегистрировано 51 865 новых больных 

раком молочной железы. По сравнению с 2002 годом прирост составил 13,1 %. В 2007 г. заболеваемость и 

смертность от рака молочной железы у женщин составили 67,9 % и 29,9 %. Высокие показатели заболеваемости 

и смертности от рака молочной железы обусловливают необходимость поиска новых видов терапии, в том 

числе лекарственной. 

Авторами литературных источников также отмечен тот факт, что высокая степень жизнеспособности 

опухолевых клеток при попадании их в другие органы и ткани является одной из причин рецидива в первые 2 

года после радикального лечения, что обосновывает необходимость дальнейшего изучения биологии опухоли с 

целью индивидуализации лечебной тактики.  

Одно из перспективных направлений как для изучения теорий генеза РМЖ, так и для его профилактики 

и лечения, является изучение предопухолевых, или фоновых заболеваний, и их взаимоотношений с РМЖ. 

Доброкачественные заболевания молочной железы составляют значительную самостоятельную проблему для 

медицины. Во многом вопрос отношения доброкачественных заболеваний и РМЖ окончательно не решен. 

Также остается не ясным, что можно и следует называть предраком молочной железы.  

По мнению Л.М. Шабада, у человека наблюдаются те же стадии развития РМЖ, что и при 

экспериментальных опухолях молочной железы. Процесс начинается с гиперплазии сначала диффузной, а 

потом очаговой, в которую вовлекаются как эпителиальная ткань железистых долек и протоков, так и 

соединительнотканная строма молочной железы. Неравномерное развитие гиперплазии вызывает очаговые 

пролифераты эпителия. Последние в случаях выраженной анаплазии могут переходить в рак. В других случаях 

из очаговых пролифератов эпителия образуются внутрипротоковые и внутрикистные папилломы и аденомы, 

представляющие собой в течение некоторого времени как бы доброкачественные новообразования, но по сути 

являющиеся переходными к раку. 

Анализ литературных данных показал, что в настоящее время обсуждаются две точки зрения на 

развитие рака. Согласно первой, доброкачественные пролифераты и рак развиваются независимо один от 

другого. Подтверждением этого положения является выявление РМЖ без предшествующих фоновых 

изменений, нередко на фоне атрофии паренхимы железы. По другой теории, формирование рака происходит в 

несколько этапов, где дисплазия эпителия долек и протоков и неинвазивный рак рассматриваются лишь в 

качестве ступени неопластической трансформации эпителия. По мнению сторонников таких взглядов, на фоне 

доброкачественной пролиферации эпителия риск развития рака увеличивается в 2-3 раза. Этапность 

формирования рака демонстрируется и частотой инвазивного рака на фоне карциномы in situ: при отсутствии 

отягощенной наследственности у 1 % больных, а при наличии семейного ракового анамнеза – в 2 % случаев на 

фоне неинвазивного рака выявляется инвазия.  

Специалистами этой области установлено, что заболевания молочной железы дисгормонального 
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происхождения находятся в той или иной мере в зависимости от сопутствующих заболеваний матки и 

яичников, а также органов внутренней секреции. Клинические и патоморфологические наблюдения доказывают 

их тесную связь с возникновением рака. Большинство авторов считают, что начальную форму РМЖ следует 

искать в различных формах мастопатии. По мнению некоторых авторов, развитие рака на фоне мастопатии 

происходит у 15-50 % больных. В связи с этим вопросы классификации мастопатии представляют большой 

теоретический и практический интерес. 

Совершенствование гистологической классификации новообразований привело к появлению новой 

терминологии, например, понятия «интраэпителиальная неоплазия», соответствующая неинвазивным стадиям 

пролиферативных изменений: MIN – в молочной железе. Интраэпителиальную неоплазию чаще подразделяют 

на две стадии – I и II, что облегчает выбор адекватной лечебной тактики, на базе требований протоколов 

лечения различных новообразований. 

Зарубежными и отечественными авторами также отмечено, что при гистологической диагностике 

опухолей молочной железы, кроме того, используют определения: 1) дуктальная интраэпителиальная неоплазия 

(DIN) трех степеней: DIN 1a, включающая в себя интрадуктальную гиперплазию (IDH); 2) атипическая 

интрадуктальная гиперплазия (AIDH) – DIN 1b; 3) DIN 1c – при наличии в протоках криброзных и 

микрокапиллярных структур и признаков рака in situ; 4) DIN 2 – с указанными выше изменениями и с 

признаками некроза и картиной рака in situ; 5) DIN 3 – с явлениями анаплазии, рака in situ, наличием или 

отсутствием некроза. Для диагностики малигнизации железистых долек молочной железы применяют 

обозначения: 1) LCIS – дольковая карцинома in situ; 2) LN – дольковая неоплазия.  

Авторами литературных данных в своих исследованиях удалось в большой степени реализовать 

возможности рентгенологического исследования в сочетании с клиническими, цитологическими данными и 

результатами термографии. При этом выделено 5 типов мастопатий: фиброзная, смешанная, мелкокистозная, 

железистая и сеценирующие молочную железу, имеющие значение для выбора сроков повторных исследований 

и оптимальной терапии. Однако авторы не указывают, какие же формы мастопатий лучше поддаются тому или 

иному виду лечения.  

Дальнейший анализ литературных источников, в свою очередь, показал, что в основе многообразных 

функционально-возрастных перестроек молочной железы лежат, главным образом, изменения в эндокринной 

системе, в связи с чем они носят название дисгормональных перестроек, дисгормональной гиперплазии, 

дисгормональных пролиферативных процессов. Существует множество форм и связанное с этим большое 

число классификаций мастопатий. Вместе с тем, несоответствие многообразных вариантов и форм мастопатий 

связано с относительной ограниченностью диагностических и лечебных стереотипов. Эта группа заболеваний 

представляет интерес для изучения не только в связи со значительной частотой их, но и, главным образом, с 

тем, что является, по мнению ряда авторов, фоном для развития РМЖ. При этом риск развития РМЖ на фоне 

мастопатии увеличивается в 4-37 раз. В.Б. Золотаревский, И.Н. Зальцман, А.М. Кулакова, на основании 

изучения соотношения пролиферирующего фиброаденоматоза, внутрипротокового и инфильтрирующего РМЖ, 

показали, что в зоне роста опухоли постоянно наблюдаются элементы пролиферирующего фиброаденоматоза 

от пролифератов предракового типа до структур внутрипротоковой карциномы. Это убедило авторов в том, что 

ранний рак возникает на почве структур пролиферирующего фиброаденоматоза. Исследования Э.М. Нейштадта 

также показали, что рак развивается на фоне пролиферирующей мастопатии в 7-14 раз чаще.  

Возникновение РМЖ на фоне фиброаденоматозов, по данным В.П. Семиглазова, наблюдалось у 49,8 % 

больных. Исследования в этом направлении показали, что фиброаденоматозный фон встречался у подавляющего 

числа больных РМЖ (от 45 % до 60 %) репродуктивного возраста и лишь у 1/8-1/10 лиц старше 50 лет.  

Наряду с мастопатиями, проявляющимися клиническими признаками, по поводу которых больные 

обращаются к врачам, весьма часто существуют и скрытые формы заболевания молочных желез – мастопатии 

без явных клинических симптомов. Это так называемые скрытые, латентные, «дремлющие» формы мастопатии, 

которые могут стать источником рака. Ф.М. Лямперт обнаружил мастопатию в молочных железах после 

операции по поводу рака в 15 %, А.И. Кожевников – в 36 %, З.В. Гольберт – в 50 %. Следует иметь в виду, что 

частота перехода в рак при различных формах мастопатии неодинакова. Она незначительна при 

тиреотоксической мастопатии, в значительной мере повышается при фиброзно-кистозной мастопатии, 

особенно при локализованных формах этого заболевания. По данным Д.М. Фруминой, из 93 человек с 

узловатой формой фиброзной мастопатии рак отмечен у 7 (7,5 %) при срочном гистологическом исследовании. 

Наибольший процент перехода в рак отмечается при пролиферирующих кистах с полипозными разрастаниями, 

сопровождающихся выделениями из соска. Н.Н. Петров отметил при папиллярной и пролиферирующей 

цистаденоме (кровоточащая молочная железа – болезнь Минца) переход в рак в 100 % случаев, Я.М. Брускин – 

в 21,4 % случаев.  

Общепризнанно, что основным способом лечения фиброаденом является их оперативное удаление. В 

последние годы, однако, наметилась точка зрения, согласно которой в тех случаях, когда при комплексном 

клиническом обследовании, маммографии и пункционной биопсии признаки малигнизации в фиброаденоме не 

обнаружены, допустимо наблюдение за течением патологического процесса с учетом его особенностей.  

Таким образом, в конце литературного обзора хотелось бы отметить ценность дальнейшего изучения 

данной проблемы не только в теоретической медицине, но и в медицине в целом. 
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Аннотация. Благодаря активному использованию современных диагностических технологий 

большинство случаев рака предстательной железы (РПЖ) впервые выявляется на ранних стадиях. Но у этой 

хорошей тенденции имеется и обратная сторона: подозрительные на наличие РПЖ находки, выявляемые при 

выполнении стандартных диагностических процедур (повышение уровня простатспецифического антигена 

(ПСА) в крови, обнаружение очагов повышенной и пониженной плотности ткани простаты при 

ультразвуковом исследовании (УЗИ), магнитно-резонансной томографии (МРТ), при пальцевом ректальном 

исследовании), заставляют медицинских работников направлять пациента на биопсию простаты (БП), 

потому что лишь подтверждение злокачественного роста при БП считается достоверным критерием РПЖ. 

Из-за высокой травматичности БП и риска инфицирования решение о выполнении БП либо о невыполнении БП 

является всегда очень ответственным и зависит от желания пациента, наличия медицинского оборудования, 

ресурсов времени и денег. Подтверждение рака простаты при биопсии ошеломляет больного, но 

отрицательный результат биопсии у пациентов с повышенным ПСА и находками при МРТ и УЗИ также не 

даёт облегчения. В данной статье обозреваются текущие подходы к ведению пациентов в обоих случаях. В 

этом контексте мы впервые предлагаем нашу идею таргетированного простатического фармаконекроза 

(ТПФН). ТПФН – целенаправленная, обусловленная инъекционным введением в ткань простаты 

фармакологически активного вещества гибель тех участков ткани простаты, которые доказанно  либо 

предположительно содержат опухолевые клетки. 

Ключевые слова: обзор литературы, рак простаты, фармакотерапия, качество жизни, биопсия, 

таргетированный простатический фармаконекроз, простатическая интраэпителиальная неоплазия. 
 

Печатное издание всегда останется эталоном, будет очень долго хранить дух нашего времени, наши 

фамилии и публикации и украшать не только нашу библиотеку [15]. В исторической перспективе 

исследователям могут быть интересными первоначальная формулировка идеи и логика научной дискуссии, её 

сопровождающая. 

Рак предстательной железы (РПЖ) является одним из самых часто диагностируемых онкологических 

заболеваний и занимает первое-второе места в структуре заболеваемости мужского населения 

злокачественными новообразованиями в разных странах [4; 6; 10; 11; 12; 14; 24; 26; 37; 39]. В России в 2010 г. 

зарегистрировано 26268 новых случаев РПЖ [14]. В 2010 г. в структуре онкологической заболеваемости 

мужского населения в России РПЖ вышел на второе место с показателем заболеваемости 40,2 на 100000 

мужчин; cреднегодовой прирост заболеваемости составил 9,83 %, что соответствовало первому месту по 

темпам прироста данного показателя [14]. По данным 2010 г., локализованный РПЖ диагностирован у 44,8 % 

больных; местно-распространённый – у 34,9 % пациентов; лимфогенно-диссеминированный и метастатический 

                                                           
© Лобкарев А.О., Хафизьянова Р.Х. / Lobkarev A.O., Khafizyanova R.Kh., 2022 



ISSN 2409-563X. MEDICUS. 2022. № 3 (45). 

 

 

47 

 

РПЖ, при котором уже невозможно проведение радикального лечения, верифицирован у 18,5 % больных [14]. 

В контексте комплекса мероприятий, предпринимаемых правительствами разных стран и международным 

медицинским сообществом в деле повышения эффективности лечения пациентов с РПЖ, статистика 

смертности от этого заболевания выглядит обескураживающей [39]. РПЖ является пятой по значимости 

причиной смерти среди всех онкологических заболеваний; 6,6 % от общего числа мужчин, умирающих от рака, 

умирают именно от РПЖ [24]. Согласно расчетам, проведенным в 2018 году, в Соединенных Штатах Америки 

(США) риск мужчины умереть от РПЖ составил 2,5 % [37]. Микроскопические очаги РПЖ находят у 30 % 

мужчин от 50 до 60 лет, а к 80 годам такие очаги выявляют уже у 70 % мужчин [10]. В последние годы в связи с 

активным внедрением скрининга РПЖ наблюдается снижение среднего возраста пациентов с впервые 

выявленным РПЖ, однако средний возраст смерти от данного заболевания на протяжении многих лет 

существенно не меняется и составляет 60-70 лет [6; 10; 11; 12; 14; 24; 26; 37; 39]. Ежегодно в мире примерно 

один миллион мужчин умирают от РПЖ [26]. 

Не секрет, что риск РПЖ повышается с возрастом. По мере увеличения продолжительности жизни во 

всём мире (и особенно в развитых странах) увеличивается число возрастных мужчин [11]. Другой 

общеизвестный фактор – качество диспансерного наблюдения и скрининговых методик. В странах с высоким 

уровнем жизни их повсеместное внедрение закономерно приводит к более раннему выявлению лиц, у которых 

наличие очагов РПЖ наиболее вероятно [12].  

Здесь необходимо коснуться темы, которая, на наш взгляд, ещё не получила должного юридического и 

медицинского внимания, – гипердиагностики РПЖ в связи с многократным возрастанием разрешающей 

способности диагностического оборудования. Так, современные датчики аппаратов для ультразвуковых 

исследований (УЗИ), а также трёхтесловые магнитно-резонансные томографы (МРТ) обеспечивают настолько 

совершенную визуализацию простаты, что становятся различимыми мельчайшие «очаги повышенной и 

пониженной плотности ткани, участки неоднородной структуры в периферической зоне простаты». Для 

сравнения, 15-20 лет назад при проведении УЗИ и МРТ эти мельчайшие детали оставались неразличимыми; 

пристальное внимание вызывали лишь грубые изменения формы простаты, её асимметрия, прорастание в 

соседние органы.  

Исходя из требований стандартов оказания медицинской помощи, предписывающих врачу 

онкологическую настороженность, специалист не может игнорировать такие находки и обязан ставить вопрос о 

проведении биопсии простаты (БП). 

Последние десятилетия в отечественной медицине ознаменованы разнонаправленными тенденциями: 

диагностическое оборудование становится всё более совершенным, а правовое поле и юридический статус 

врача – напротив. В этом контексте создаются все предпосылки для гипердиагностики РПЖ, особенно при 

выходе ряда скрининговых показателей (простатспецифический антиген общий (ПСАобщ), ПСА свободный 

(ПСАсвоб), а также отношение ПСАсвоб / ПСАобщ) за пределы нормы. Необходимо подчеркнуть, что даже такой 

общеизвестный ранний маркер возможного РПЖ, как ПСА, до сих пор не имеет абсолютно чётких, принятых 

во всём мире, референсных значений [4; 5]. Врачу проще и безопаснее направить пациента на биопсию 

простаты при сомнительных показаниях, чем не направить. 

Как следствие – перегрузка онкоурологической службы потоком пациентов, направленных для 

выполнения биопсии простаты, всё более заметная с каждым годом.  

Современная парадигма диагностики РПЖ постулирует, что лишь патоморфологическое 

подтверждение РПЖ является основой для постановки соответствующего диагноза. Между тем, текущие 

исследования показывают, что у 20-40 % пациентов при диагностике РПЖ необходимо проведение более одной 

биопсии простаты [7]. Повторные БП производят у пациентов с подозрением на РПЖ при отрицательном 

результате первичной систематической биопсии, при активном наблюдении, а также при мониторинге для 

детекции прогрессии болезни [1]. В исследовании Чибичяна М.В. и соавт. (2021) было показано, что важно 

принимать во внимание и такие аспекты, как объём занимаемой опухоли в ПЖ, объём содержания опухоли в 

биоптате, вовлечение капсулы ПЖ в опухолевый процесс при БП [13]. Наш многолетний опыт показывает, что 

заключение по результатам гистологического исследования биопсийного материала редко проясняет 

дальнейшую тактику ведения пациента как при обнаружении раковых клеток, так и при необнаружении их.  

Положительный результат биопсии (обнаружение клеток РПЖ) драматически рушит привычный уклад 

жизни такого человека, делит её на «до» и «после». Обилие публикаций по проблемам лечения РПЖ и большое 

число как фармакотерапевтических, так и хирургических методик можно считать признаками отсутствия 

единственно верного подхода.  

Операции по поводу РПЖ относятся к числу наиболее сложных в хирургии. «Золотой стандарт» – 

радикальная простатэктомия (РПЭ) – имеет в настоящее время несколько модификаций. Но все виды РПЭ 

объединяют: 1) крайняя сложность выполнения; 2) длительность (3-5 часов); 3) большой объём кровопотери  

(1,5-2,5 литра) и, как следствие, необходимость гемотрансфузии; 4) в послеоперационном периоде – 

пребывание в отделении реанимации и интенсивной терапии в течение 3-5 дней; 5) стойкое и, как правило, 

необратимое снижение качества жизни (вследствие недержания мочи либо задержки мочи); 6) эректильная 

дисфункция [4; 10; 11; 12]. 
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Парадоксально, но факт, необнаружение раковых клеток при гистологическом исследовании 

биопсийного материала не даёт возможности успокоиться ни врачам, ни пациенту. Во-первых, всегда имеется 

вероятность непопадания биопсийной иглы в очаг/узел РПЖ. Во-вторых, методика оценки клеток на предмет 

их онкологического перерождения весьма субъективна [10]. В-третьих, с каждым годом в гистологических 

заключениях всё чаще фигурирует «лишь» «простатическая интраэпителиальная неоплазия» (ПИН) 

(англоязычный вариант – prostatic intraepithelial neoplasia (PIN)), что также является фактором 

неопределенности дальнейшей тактики. ПИН – это термин, предложенный впервые в 1986 году для 

обозначения наиболее ранних предраковых изменений ткани простаты [35]. В настоящее время выделяют две 

степени ПИН: низкую ПИН (low grade PIN) и высокую (high grade PIN). Высокая степень ПИН характеризуется 

пролиферацией эпителия протоков в виде розеток, микрососочков, криброформных структур или плоских 

поражений. Имеются сведения, что наличие таких структур сочетается с повышенным риском выявления 

раковых клеток в этой простате. Поэтому ПИН высокой степени считается ранней стадией канцерогенеза, так 

как имеет большинство фенотипических, биохимических и генетических признаков рака без инвазии 

фибромускулярной стромы. Изолированная ПИН высокой степени в среднем выявляется в 9 % биопсий 

простаты [10]. 

Отрицательный результат биопсии не способен нивелировать другие тревожные диагностические 

показатели, полученные до неё: 1) повышение уровня ПСАобщ; 2) снижение отношения ПСАсвоб / ПСАобщ; 3) 

увеличение простаты и обнаружение очагов пониженной и повышенной плотности ткани простаты, по данным 

УЗИ и МРТ; 4) асимметрия и обнаружение «очагов, подозрительных на Cr», по данным пальцевого ректального 

осмотра; 5) нарушение функций мочевого пузыря и простаты (учащение мочеиспускания, вялая струя мочи, 

чувство неполного опорожнения мочевого пузыря). Перечисленные пункты анамнеза требуют дополнения 

психологическими детерминантами, и будет получена типичная клиническая ситуация. Мужчина 45-65 лет, в 

расцвете профессиональных сил, социально и сексуально активный, иногда отмечающий проблемы с 

мочеиспусканием, обратился к терапевту или урологу. После стандартных процедур обоснованно встал вопрос 

о проведении биопсии простаты – инвазивной процедуры, выполнение которой сопряжено со значительными 

рисками (кровотечение, перфорация кишки, простатит из-за травмирования простаты). В любом случае, вопрос 

о дальнейшей тактике лечения останется открытым. 

Таким образом, пристальный анализ тенденций позволяет сделать следующий прогноз: в течение 

ближайших лет система оказания медицинской помощи пациентам с РПЖ и/или с подозрением на РПЖ 

испытает перегрузку, с которой рискует не справиться. Причем, эта тенденция очевидна во всём мире. 

Критический анализ обширного объёма научной литературы, посвященной как лекарственному, так и 

хирургическому лечению больных с РПЖ, позволяет заключить, что проблема достижения эффективного 

излечения до сих пор далека от решения [4; 6; 10; 11; 12; 14; 24; 26; 37; 39]. В настоящее время в диагностике и 

лечении рака предстательной железы сложилась сложнейшая ситуация. 1. Не существует достаточно 

обоснованных клинических рекомендаций с высокой степенью достоверности по профилактике рака простаты 

(РПЖ) [4]. 2. С каждым годом увеличивается поток мужчин с подозрением на РПЖ либо пациентов с 

установленным РПЖ. 3. Не существует четко очерченных лечебных подходов при верифицированном РПЖ, а 

также при обоснованном подозрении на РПЖ, гарантирующих решение проблемы. 4. «Золотой стандарт» 

лечения пациентов с РПЖ – радикальная простатэктомия (РПЭ) – крайне травматична, не гарантирует 

излечения, но достоверно ухудшает качество жизни пациентов. Интересно отметить, что уже в первые годы 

после внедрения РПЭ (в 1896 – 1900 гг.) её разработчик, блестящий хирург Хью Янг (Hugh Young) пришёл к 

мнению, что лечение РПЭ должно быть комплексным, и предложил использовать лучевую терапию (ЛТ) в 1915 

году. За более чем вековую историю её применения накоплен огромный опыт, который показывает, что ЛТ не 

излечивает от РПЖ, а лишь улучшает прогноз. 

Значительной степенью инвазивности обладают технологии, которые стали внедряться в клиническую 

практику относительно недавно. Так, для лечения РПЖ в течение более 40 лет применяется брахитерапия, или 

интерстициальная лучевая терапия, которая основана на введении в ткань простаты микрокапсул, содержащих 

изотоп 
125

I, хирургическим путём (c помощью стержней) [21; 22; 29; 40]. 

Трансректальный высокоинтенсивный фокусированный ультразвук (ВИФУ) способен разрушать 

заданный объём ткани простаты в результате локальной гипертермии и возникающего коагуляционного 

некроза [17; 20; 25; 36].  

Криодеструкция – достижение гибели клеток путём их охлаждения до летальных температур. 

Осуществляется путём введения в простату игольчатых криоэлектродов, охлаждающих ткань простаты до 

температуры -40 °С [19; 23; 34]. 

Важно не только излечить пациента от злокачественного заболевания, но и сохранить его привычный 

образ жизни [3]. 

В связи с этим, остро ощущается потребность в изыскании и изучении детерминант оптимизации 

фармакотерапии таких пациентов на ранних этапах (стадиях Тх, Т1, Т2), когда «подозрительный, суспициозный» 

очаг локализован в пределах простаты. 

Для решения этого комплекса проблем нами предлагается оригинальная идея – таргетированный 

простатический фармаконекроз (ТПФН) (англоязычный вариант – targeted prostatic pharmaconecrosis (TPPhN)) – 
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целенаправленная, обусловленная инъекционным введением в ткань простаты фармакологически активного 

вещества гибель тех участков ткани простаты, которые доказанно либо предположительно содержат 

опухолевые клетки (Рис. 1). Такой подход может оказаться востребованным в настоящее время, когда 

алгоритмы диагностики РПЖ и результаты лечения пациентов с РПЖ представляют собой драматическое 

переплетение многих «сюжетных линий»: социальных, юридических, психологических, медицинских. 

 

 
 

Рис. 1. Схема инъекционного введения в ткань простаты фармакологически активного вещества в те участки ткани  

простаты, которые доказанно либо предположительно содержат опухолевые клетки 

 

Наше первоначальное видение этой технологии таково, что фармакологически активное вещество 

будет вводиться с помощью методики, аналогичной применяемым в настоящее время методам брахитерапии, 

криодеструкции, биопсии простаты (Рис. 2). На Рис. 2 изображение шприца на фоне простаты – это лишь 

стилизация, схема. Наша задача на данном этапе – изыскание и изучение детерминант фармакологического 

воздействия на простату на крысах лабораторно. 
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Рис. 2. Введение фармакологически активного вещества в ткань простаты в участке, подозрительном на РПЖ 

 

Экспериментальное подтверждение правильности выбранного направления исследований – залог 

успешного применения этих веществ в клинике [2]. Первым шагом в развитии нашей идеи является её 

анатомическое обоснование. Традиционно в структуре простаты принято выделять три зоны: центральную, 

расположенную вдоль мочеиспускательного канала; переходную; периферическую [9]. Как известно, ранние 

очаги (узлы) рака простаты наиболее часто развиваются в периферической зоне (Рис. 3) [16].  
 

 
 

Рис. 3. Графическое представление УЗИ простаты. Очаги повышенной плотности ткани и участки неоднородной  

структуры в периферической зоне простаты (вызывают тревогу в отношении возможного наличия РПЖ) 
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Периферическое расположение узлов РПЖ и/или находок, подозрительных на РПЖ (например, на рис. 

3 – на глубине 0,5-1,0 см cпереди от стенки прямой кишки), на наш взгляд, является стратегически выгодным 

обстоятельством, так как даёт возможность их непосредственного уничтожения со стороны прямой кишки.  

В настоящее время считается общепринятым, что одна из главных особенностей конгломератов 

опухолевых клеток заключается в их способности индуцировать ангиогенез, обеспечивающий им оптимальные 

условия для развития; клетки РПЖ не являются исключением [27; 28; 30]. На протяжении десятилетий активно 

изучается роль сосудистого эндотелиального фактора роста (vascular endothelial growth factor – VEGF) [38], 

фактора роста и дифференцировки 15 (growth/differentiation factor 15 – GDF15) [18] и ряда других. В связи с 

этим, совершенно очевидно, что локальное, целенаправленное фармакологическое воздействие на сосудистую 

систему предстательной железы представляет интерес для науки.  

Хорошо известно, что введение 0,2 % раствора норадреналина гидротартрата (НГ) внутримышечно 

может вызвать некроз в связи с преимущественным влиянием препарата на α1–адренорецепторы сосудов [8]. 

Мы предполагаем, что этот эффект НГ при его инъекционном введении в ткань простаты может быть 

использован для проведения таргетированного простатического фармаконекроза (ТПФН). При резорбции в 

системный кровоток из места введения норадреналина гидротартрат (НГ) может повышать артериальное 

давление. Развивая эту логику, можно сказать, что применение НГ для ТПФН будет тем более эффективным и 

безопасным, чем в большей степени будет достигаться некротизирующий эффект на ткань простаты и чем в 

меньшей степени будет выражено повышение артериального давления. В этом контексте весьма ценными 

могут оказаться результаты наших исследований. Нами впервые было исследовано влияние α1А- 

адреноблокатора доксазозина на скорость потребления кислорода (СПК) тканью предстательной железы крыс и 

показано, что доксазозин повышает СПК тканью предстательной железы [31]. В дальнейших исследованиях 

нами было также продемонстрировано, что ингибитор фосфодиэстеразы 5 типа тадалафил повышает СПК, хотя 

и в меньшей степени, чем доксазозин [32; 33]. Хорошо известно гипотензивное действие доксазозина и 

тадалафила. Нами предлагается выгодно сочетать эти эффекты при осуществлении ТПФН. В настоящее время 

нами на крысах проводятся следующие эксперименты: изучение некротизирующего действия 0,2 % раствора 

НГ на ткань простаты тех животных, которым введён доксазозин. Гипотеза, которую мы проверяем: 

комбинированное применение доксазозина и НГ вызывает локальный, «точечный» некроз ткани простаты; при 

этом гипертензивное действие НГ нивелируется гипотензивным эффектом доксазозина. 

Безусловно, эти исследования требуют продолжения.  

Источник финансирования. Исследование не имело спонсорской поддержки.  

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов по представленной статье. 
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Abstract. In prostate cancer (PC), owing to the increasing utilization of modern diagnostic technologies, the 

majority of newly detected cases are in early stages. But there is an opposite side of this good tendence: the suspicious 

findings, obtained during standard screening procedures (the increased level of prostate-specific antigen (PSA), the 

presence of foci of compaction and softening of the prostate tissue with ultrasound imaging (UI) and/or with magnetic-

resonance imaging (MRI) and/or by rectal examination), make healthcare professionals to refer the patient for prostate 

biopsy (PB), because only confirmation of malignant growth by PB is considered a reliable criterion for PC. Due to 

high injury and risk of infection during PB, the decision to perform a PB or not to perform a PB is always very 

responsible and it depends on patient’s desire, availability of medical equipment, resources of time and money. 

Confirmation of PC on PB is overwhelming, but negative result of PB in patient with elevated PSA and findings on MRI 

and UI also does not provide relief. This article reviews current approaches to managing patients in both cases. In this 

context, for the first time we propose our idea of targeted prostatic pharmaconecrosis (TPPhN). TPPhN is the death of 

those areas of the prostate tissue, that are proven or suspected to contain tumor cells, due to the direct injection of a 

pharmacologically active substance into the prostate tissue. 

Keywords: review, prostate cancer, pharmacotherapy, quality of life, biopsy, targeted prostatic 

pharmaconecrosis, prostatic intraepithelial neoplasia. 
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Аннотация. В ходе исследования наблюдалась динамика морфофункциональных изменений в тканях 

передней брюшной стенки, связанных с созданием модели вентральной грыжи. Эксперименты были проведены 

на 12 собаках с созданием оригинальной модели. 6 собак в основной группе и 6 собак в контрольной группе. 

Основной экспериментальной группе была выполнена протезная герниопластика передней брюшной стенки с 

применением препарата Арговит для лечения имплантатов до и после фиксации сеткой. Второй 

экспериментальной группе было проведено протезирование имплантата передней брюшной стенки с 

применением цефазолина для лечения протеза. Объектом исследования были гистологические изменения 

клеточного состава и межтканевые соотношения тканевых структур, участвующих в процессе регенерации, 

а также роль Арговита в профилактике послеоперационных инфекционных осложнений. 

Ключевые слова: герниопластика, полипропиленовая сетка, арговит, вентральная грыжа. 

 

Введение 

Послеоперационная грыжа является распространенным осложнением в абдоминальной хирургии и 

встречается примерно у 10-25 % пациентов, перенесших лапаротомию [3, 8]. Существует несколько факторов, 

влияющих на риск развития послеоперационной грыжи. Возраст, ожирение, инфекции, иммуномодулирующая 

терапия, диабет и курение являются хорошо известными факторами. Несколько вариантов, выполненных 

хирургом, также могут повлиять на возникновение послеоперационной грыжи: техника наложения швов, 

шовный материал и расположение разреза [4, 7, 9]. До 30 % этих грыж требуют повторной операции, так как 

послеоперационная грыжа является важной причиной заболеваемости [8]. В настоящее время недостаточно 

данных класса А для предоставления научно обоснованных рекомендаций относительно ключевых этапов 

алгоритма лечения вентральной грыжи. Это затрудняет анализ соотношения риска и пользы при оценке 

состояния пациента до операции по удалению вентральной грыжи, и лечение в значительной степени зависит 

от предпочтений хирурга. 

Вот уже более десяти лет открытая техника операции вентральной грыжи стала стандартной 

процедурой для лечения вентральной грыжи. Многие хирурги считают, что наложение пластической 

ретромышечной сетки (Sublay) зависит только от частоты инфицирования [10]. Различий в частоте рецидивов 

не наблюдалось, хотя в группе Onlay наблюдалась тенденция к увеличению и образованию серомы [10], что 

является стандартом для послеоперационной грыжи. Однако в мета-анализе исследований, сравнивающих 

наложение сетки поверх фасциального слоя (Onlay) операций отличались. 

Необходимы дополнительные исследования, сравнивающие методы лечения вентральной грыжи, с 

учетом риска осложнений, связанных с материалом и расположением сетки [5]. 

Известно, что более сложные операции по удалению послеоперационных грыж связаны с высокой 

частотой осложнений [5]. Открытые методы предрасполагают к осложнениям, связанными с раной, часто 

называемым возникновением места операции, включая серому, гематому и нарушения заживления ран. Ряд 
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вопросов профилактики инфекционных осложнений после герниопластики является сложной и не решенной 

проблемой. Кроме того, растет озабоченность в связи с инфекциями, связанными с биопленкой, которые 

невосприимчивы к имеющемуся, в настоящее время, арсеналу противомикробных средств, практически не 

оставляя выбора лечения. Следовательно, существует острая необходимость в разработке альтернативных 

антибактериальных средств. В последние десятилетия наблюдается значительный рост использования 

ноносеребра в качестве инновационных инструментов для борьбы с устойчивой микробной флорой и 

антибиотиками. Широко обсуждается в литературе использование Арговита как устойчивого 

антибактериального средства при лечении инфекционных осложнений в хирургии [1]. Ионы серебра вызывают 

высвобождение ионов К от бактерий, таким образом цитоплазматическая мембрана, которая связана с многими 

важными ферментами, является важной мишенью для ионов серебра. Арговит препарат содержит в своем 

составе частицы серебра среднего размера 2-4 нм, стабилизированные полемером медицинского назначения 

низкомолекулярным поливинилпирролидоном. Таким образом, появилась необходимость, изучить роль 

арговита, как профилактического средства при оперативном лечении вентральных грыж. 

Данный препарат производится ООО» Вектор-Вита», входящим в научно-производственное 

объединение ГВЦ Вектор. Арговит в 1 мл содержит в качестве действующего вещества 13 мг кластерного 

серебра, а в качестве вспомогательных веществ поливинилпирролидин – 187 мг и воду очищенную до 1 мл. 

Цель исследования – изучить в эксперименте патоморфологические особенности течения 

репаративного процесса в зоне ретромускулярного расположения синтетической сетки в послеоперационном 

периоде. 

Материалы и методы. На базе института экологии Дагестанского государственного медицинского 

университета выполнено экспериментальное моделирование послеоперационной вентральной грыжи. 

Работа проведена в полном соответствии с этическими принципами, установленными Европейской 

конвенцией по защите позвоночных животных, используемых для экспериментальных и других научных целей 

(принятой в Страсбурге 18.03.1986 г. и подтвержденной в Страсбурге 15.06.2006 г.). Операции проводили на 

собаках в условиях общей анестезии с введением теопентала натрия внутривенно 60 мг/кг веса. В эксперименте 

участвовало 12 животных. Использовали сетки из стандартного полипропилена (толщина сетки – 500 мкм). 

За 6 часов перед оперативным вмешательством собак лишали корма, вода оставалась в свободном 

доступе. Всем животным были проведены операции по моделированию ПОВГ. Хирургическое вмешательство 

проводилось под тиопенталовым наркозом в условиях операционной. Собак фиксировали, кожу передней 

брюшной стенки обрабатывали раствором аквозана. По средней линии рассекали кожу, подкожную клетчатку и 

белую линию живота образуя разрез длинной 15 см. Тупо отслаивали брюшину от передней и задней 

поверхности прямых мышц живота латерально. Затем на всем протяжении обнажали прямые мышцы живота и 

фиксировали через сухожильные прожилки на передней поверхности живота на пилотах, но не вскрывая 

брюшину. 

Таким образом, формировался послеоперационный дефект. Над образовавшимся дефектом края 

кожной раны сшивали непрерывной нитью. Используемая техника операции позволяла получить классическое 

формирование ПОВГ. После операции животные помещались в виварий и содержались в обычном режиме 

питания. 

Через 6 месяцев формирования грыжи проводился второй этап – ненатяжная герниопластика. 

Оперативное вмешательство проводили в условиях операционной под наркозом. Рассекали старый после 

операционный рубец с разведением раны и погружением содержимое грыжевого мешка в брюшную полость. 

Создали по окружности грыжевых ворот в предбрюшинном пространстве карман для укладки имплантата. 

Выкраивали сетку, соответствующий размером грыжевого дефекта с запасом в 5 см. Наносили четыре прокола 

на коже диаметром до 5 мм троакаром. Предварительно проводили армирование сетки полипроленовой нитью, 

затем подшивали четыре лигатуры к полипроленовой нити. Поместили полипроленовый имплантат в карман с 

выведением обоих концов каждой лигатуры из предбрюшинного пространства на кожу в местах проколов. 

После того как концы лигатур вывели на кожу, зафиксировали нити в подтянутом состоянии, поочередно 

завязывая нити с фиксацией узла на апоневрозе, нити не удаляют. Полипропиленовый протез размером 6х5 см. 

размещали ретромускулярно (Патент № 2645947 от 28.05.2018) [1]. Для профилактической целью 

инфекционных осложнений до фиксации сетки проводили обработку сетки 2,5 % раствором арговита. 

Непрерывное наблюдение за животными велось в течение первого часа после операции, затем ежедневно 

визуально отмечали отклонения в потреблении корма и воды в отдельных клетках. 

Для выяснения характера тканевой реакции на имплантат проводилось гистологическое исследование 

материала через 7, 14 дней; 1 и 3 месяца. Сроки были выбраны с учетом продолжительности асептического 

воспаления в области имплантатов, развития репаративных процессов, формирования соединительной ткани и 

образования полноценного послеоперационного рубца. 

Для патогистологического исследования забирались кусочки ткани из центральной, периферической и 

краевой зон операционного поля. Предметом исследования были гистологические структурные элементы 

начального воспалительного процесса, включая клеточные элементы, а также межтканевые корреляционные 

взаимосвязи основных тканевых структур, участвующих в процессах репарации. Для исследования иссекали 

участок передней брюшной стенки живота размерами 3,0х3,0 см. Фрагменты подвергались стандартной 
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обработке при помощи аппарата для гистологической проводки. Патогистологическое исследование материала 

микропрепаратов проводилось на парафиновых срезах толщиной 5-7 мкм. Парафиновые срезы окрашивали 

гематоксилин-эозином, по методу ван Гизона. Статистическую обработку полученных результатов проводили 

с использованием пакета программ «Statistic for Windows 6.0». 

Результаты исследования  

После операции, связанных с имплантацией, на протяжении всего эксперимента осложнения и 

летального исхода не были отмечены. Рецидив грыжи в течение эксперимента не наблюдался. 

Проведенные гистологические исследования участков зоны операции при имплантации 

полипропиленовой сетки в сроки 7, 14 суток; 1 и 3 месяца показали наличие реакций воспаления тканей у 

контрольной группы без обработки арговита. 

При микроскопическом исследовании на срезах ткани, взятых через 7 суток после имплантации, 

выявлено развитие острой воспалительной реакции в ответ на хирургическое вмешательство. В исследуемом 

материале четко выражен преимущественно альтеративный характер реактивных изменений с формированием 

широкой зоны некротического детрита. В краевых участках операционного поля имело место наличие широкой 

зоны травматического отека, обширные участки нарушения кровообращения в виде сливающего 

кровоизлияния. 

Сосуды микроциркуляторного русла расширены, некоторые из них тромбированы. В прилежащих к 

зоне некроза тканевых элементах, включая группы мышц, крупные сосуды и жировую ткань, встречаются 

признаки дегенеративных изменений, доходящих до некробиотических. В исследуемой зоне не выявлено 

признаков репаративной перестройки ткани. При использовании дополнительных методов выявления 

различных элементов соединительно-тканного каркаса также отмечается отсутствие признаков 

пролиферативной активности. 

На 7 сутки после имплантации с обработкой арговита, в срезах, полученных через 7 суток 

эксперимента, в области вмешательства наблюдалось формирование грануляционной ткани. Зона 

операционного поля в исследуемой ткани с выраженной клеточной реакцией представлена измененными 

участками, состоящими из лейкоцитов и лимфоидных. Приграничная пластинка с признаками базофилии всех 

тканевых элементов, в ней четко определяются мелкие новообразованные капилляры с тонкими стенками. 

Сосуды с выраженным полнокровием, с явлениями стаза и сладжа.  

В мышцах, прилегающих к операционному полю, выявлены дегенеративные изменения без признаков 

прогрессирующего некроза, с начальными минимальными фибропластическими изменениями, которые 

выражены появлением макрофагов. При окраске дополнительными красителями обнаружено наличие 

новообразованной соединительной ткани в виде тонких коллагеновых прослоек между мышцами и сосудами. 

У контрольных животных, в срезах, полученных через 14 суток, четко выделены отграничения зоны 

некротических изменений и формирование молодой соединительной ткани с ранними прогрессирующими 

фибропластическими реакциями. Зона некроза четко отграничена, несколько уплотнена. В прилежащих к зоне 

некроза тканях отмечено четко выраженное формирование мелких капилляров. Сосуды тесно прилежат друг к 

другу, между ними имеются тонкие соединительно-тканные прослойки с наличием клеток фибропластического 

ряда, а также лимфоцитов и макрофагов. Количество лейкоцитов уменьшено в сравнении с препаратами 

предыдущего срока исследования. 

У экспериментальных животных основной группы с применением арговита на поверхности 

эндопротеза наблюдали формирование единичных участков молодой соединительной ткани. 

Фибропластические изменения затрагивают прилежащие участки мышц и жировую клетчатку, 

отмечено формирование нежно петлистой основы. Каждое мышечное волокно окружено новообразованной 

соединительной тканью с наличием молодых сосудов и незначительного количества клеток гистиоидного типа 

у экспериментальных животных контрольной группы наблюдается в области операционного поля через 1 месяц 

разрастание волокнистой фиброзной ткани с пролиферацией мелких сосудов 

Сосуды с набухшим эндотелием, в отдельных сосудах ангиоматозные почки, встречаются сосуды с 

гипертрофией медиального слоя. Воспалительная инфильтрация носит очаговый скудный характер с 

локализацией преимущественно вокруг протеза, встречаются многочисленные многоядерные клетки. В 

участках, прилежащих к имплантату, отмечено исчезновение отека, воспалительной инфильтрации, 

формирование более плотной фиброзной ткани. 

Спустя 30 суток с момента операции в основной группе отмечается стадия совершения репаративных 

процессов с формированием плошной соединительной ткани с хорошо выраженной ангиоматозным процессом. 

В отличии в контрольной группе отмечается положительная реакция с выраженным регенеративным 

процессом, отсутствием воспалительной реакции и полиморфических изменений. 

Заключение.  
Целью этого исследования было разработать на животных модель для изучения эффективности 

хирургического вмешательства с применением арговита для восстановления брюшной стенки. Во-первых, 

основное внимание уделялось оценке изменения в области имплантата с контрольной группой. Во-вторых, был 

сделан акцент на анатомическом аспекте создание диастаза прямых мышц живота. Наконец, мы изучили 

арговит и его влияние на репаративный процесс основной группы. 
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При сравнении результатов лечения после операции у 1-й группы выявлены лучшие результаты, более 

быстрым купированием клинико-лабораторных показателей воспалительного процесса, снижением показателей 

роста лейкоцитоза на 28,5 % (Р<0,05), снижением на 98 % (Р<0,05) с нормализацией температуры. 

Экспериментальные исследования при протезирующей гернио пластики с обработкой сетки арговитом 

показал выраженное формирование соединительно-тканевой капсулы с фибропластическим процессом с 

отсутствием патологического процесса у экспериментальных животных. У контрольной группы отмечалось в 

начальной стадии выраженный воспалительной реакции, а у 2 животных отмечалось хронический 

воспалительный процесс и через месяц после операции, что не характерно для основной группы. 

 

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ 
1. Магомедов, М.М. Изобретение. Способ фиксации эндопротезной сетки в лечении послеоперационных 

вентральных грыж: пат. № 2645947. Российская федерация: МПК AGIB 17/00 / М.М. Магомедов, Г.М. Исмаилов; заявл. 

26.05.2017., опубл. 28.02.2018; Д.В. Королек, М.В. Шумело, М.С. Истомина, Т.А. Шульместер, А.И. Горшков,  

А.И. Крутинов. 

2. Синтез наночастиц коллойдного серебра и стабилизация их несколькими способами для использования в 

лекарственных формах наружного применения. // Трансляционная медицина. – 2020. – Том 7. – № 2. – C. 44-49. 
3. Cassar, К, Munro A. Surgical treatment of incisional hernia. Br J Surg. 2002; 89(5):534-545. doi: 10.1046/j.l365-

2168.2002.02083.x. 

4. Deerenberg, EB, Harlaar JJ, Steyerberg EW, Lont HE, van Doom HC, Heisterkamp J, et al. Small bites versus laige 

bites for closure of abdominal midline incisions (STITCH): a double-blind, multicentre, randomised controlled trial. Lancet. 

2015;386(10000):1254-1260. doi: 10.1016/SO140- 6736(15)60459-7. 

5. Deerenberg, EB, Timmermans L, Hogerzeil DP, Slieker JC, Eilers PH, Jeekel J, et al. A systematic review of the 

surgical treatment of large incisional hernia. Hernia J Hernias Abdom Wall Surg. 2015;19(1):89-101. doi: 10.1007/sl0029-014-1321-x. 

6. Eriksson, A, Rosenberg J, Bisgaard T. Surgical treatment for giant incisional hernia: a qualitative systematic review. 

Hernia J Hernias Abdom Wall Surg. 2014;18(1):31-38. doi: 10.1007/sl0029-013- 1066-y. 

7. Le Huu Nho, R, Mege D, Ouaissi M, Sielezneff I, Sastre B. Incidence and prevention of ventral incisional hernia.  

J Vise Surg. 2012; 149(5 Suppl):e3-el4. 

8. Naguib, N, Rafique H, Dhruva Rao PK, Longworth T, Soukias JM, Masoud A. A review of the incidence of iatrogenic 

hernia in both laparoscopic and open colorectal surgery: using CT as the gold standard of detection, cohort study. Int J Surg. 

2015;19:87-90. doi: 10.1016/j.ijsu. 2015;19:87-90 

9. Patel, SV, Paskar DD, Nelson RL, Vedula SS, Steele SR. Closure methods for laparotomy incisions for preventing 

incisional hernias and other wound complications. Cochrane Database Syst Rev. 2017;ll:Cd005661. 

10. Timmermans, L, de Goede B, van Dijk SM, Kleinrensink GJ, Jeekel J, Lange JF. Meta-analysis of sublay versus 

onlay mesh repair in incisional hernia surgery. Am J Surg. 2014;207(6):980-988. doi: 10.1016/j.amjsurg.2013.08.030. 

 

REFERENCES 
1. Magomedov M.M. Izobreteniye. Sposob fiksatsii endoproteznoy setki v lechenii posleoperatsionnykh ventral'nykh 

gryzh: pat. № 2645947. Rossiyskaya federatsiya: MPK AGIB 17/00 / M.M. Magomedov, G.M. Ismailov; zayavl. 26.05.2017., opubl. 

28.02.2018; D.V. Korolek, M.V. SHumelo, M.S. Istomina, T.A. SHul'mester, A.I. Gorshkov, A.I. Krutinov [Invention. Method of 

fixation of the endoprosthetic mesh in the treatment of postoperative ventral hernias: pat. No. 2645947. Russian federation: IPC 

AGIB 17/00 / M.M. Magomedov, G.M. Ismailov; application 26.05.2017., publ. 28.02.2018; D.V. Korolev, M.V. Shumilo, M.S. 

Istomina, T.A. Shulmeister, A.I. Gorshkov, A.I. Krutikov] (In Russ.). 

2. Sintez nanochastits kolloydnogo serebra i stabilizatsiya ikh neskol'kimi sposobami dlya ispol'zovaniya v lekarstvennykh 

formakh naruzhnogo primeneniya [Synthesis of colloidal silver nanoparticles and their stabilization in several ways for use in 

external dosage forms]. Translyatsionnaya meditsina [Translational medicine]. 2020. vol 7. no 2. pp. 44-49 (In Russ.). 

3. Cassar, К, Munro A. Surgical treatment of incisional hernia. Br J Surg. 2002; 89(5):534-545. doi: 10.1046/j.l365-

2168.2002.02083.x (In English). 

4. Deerenberg, EB, Harlaar JJ, Steyerberg EW, Lont HE, van Doom HC, Heisterkamp J, et al. Small bites versus laige 

bites for closure of abdominal midline incisions (STITCH): a double-blind, multicentre, randomised controlled trial. Lancet. 

2015;386(10000):1254-1260. doi: 10.1016/SO140- 6736(15)60459-7 (In English). 

5. Deerenberg, EB, Timmermans L, Hogerzeil DP, Slieker JC, Eilers PH, Jeekel J, et al. A systematic review of the 

surgical treatment of large incisional hernia. Hernia J Hernias Abdom Wall Surg. 2015;19(1):89-101. doi: 10.1007/sl0029-014-1321-

x (In English). 

6. Eriksson, A, Rosenberg J, Bisgaard T. Surgical treatment for giant incisional hernia: a qualitative systematic review. 

Hernia J Hernias Abdom Wall Surg. 2014;18(1):31-38. doi: 10.1007/sl0029-013- 1066-y (In English). 

7. Le Huu Nho, R, Mege D, Ouaissi M, Sielezneff I, Sastre B. Incidence and prevention of ventral incisional hernia.  

J Vise Surg. 2012; 149(5 Suppl):e3-el4 (In English). 

8. Naguib, N, Rafique H, Dhruva Rao PK, Longworth T, Soukias JM, Masoud A. A review of the incidence of iatrogenic 

hernia in both laparoscopic and open colorectal surgery: using CT as the gold standard of detection, cohort study. Int J Surg. 

2015;19:87-90. doi: 10.1016/j.ijsu. 2015;19:87-90 (In English). 

9. Patel, SV, Paskar DD, Nelson RL, Vedula SS, Steele SR. Closure methods for laparotomy incisions for preventing 

incisional hernias and other wound complications. Cochrane Database Syst Rev. 2017;ll:Cd005661 (In English). 

10. Timmermans, L, de Goede B, van Dijk SM, Kleinrensink GJ, Jeekel J, Lange JF. Meta-analysis of sublay versus 

onlay mesh repair in incisional hernia surgery. Am J Surg. 2014;207(6):980-988. doi: 10.1016/j.amjsurg.2013.08.030 (In English). 

 

Материал поступил в редакцию 13.04.22 



ISSN 2409-563X. MEDICUS. 2022. № 3 (45). 

 

 

59 

 

 

MODELING OF VENTRAL HERNIA AND ITS EXPERIMENTAL RESULTS 
 

G.M. Ismailov,  

Dagestan State University 

(367008, Russia, Dagestan, Makhachkala, St. Gadzhiyeva, 43a) 

Email: muxuma@mail.ru 

 

M.M. Magomedov,  

Dagestan State University 

(367008, Russia, Dagestan, Makhachkala, St. Gadzhiyeva, 43a) 

Email: muxuma@mail.ru 

 

A.A. Magomedov, 

I.M. Sechenov First Moscow State Medical University 

(119991, Russia, Moscow, St. Trubetskaya, 8, building 2) 

Email: muxuma@mail.ru 

 

Abstract. The study observed dynamics of morphofunctional changes in the anterior abdominal wall tissues 

associated with creation of a ventral hernia model. The experiments were performed on 12 dogs with creation of an 

original model. The experiments were performed on 6 dogs of the main group and 6 dogs of the control group. The 

main experimental group underwent prosthetic hernioplasty of the anterior abdominal wall with the application of 

Argovit for the implant treatment before and after mesh fixation. The second experimental group underwent prosthetics 

of the anterior abdominal wall implant with the application of Cefazolin for the prosthesis treatment. The study object 

was histological changes in the cellular composition, and intertissue correlations of tissue structures involved in the 

regeneration process, as well as the role of Argovit in the prevention of postoperative infectious complications. 

Keywords: hernioplasty, polypropylene mesh, Argovit, ventral hernia. 
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Аннотация. Работа основана на анализе течения ближайшего послеоперационного периода 120 

пациентов, поступивших с закрытыми травмами живота, сопровождающиеся разрывом селезенки. Основную 

группу составили 68 пациентов в возрасте от 60 до 89 лет с травмами селезенки. В группу сравнения вошли 52 

пациента молодого и среднего возраста. В результате проведенного анализа установлено, что при закрытой 

травме селезенки, клиническая картина зависела от объема кровопотери. Так, при внутрибрюшной 

кровопотери легкой степени, отмечается статистически достоверное увеличение таких симптомов, как 

симптом Мак-Кракена, симптом «ваньки-встаньки, при этом преобладали симптомы «общей кровопотери», 

проявляющиеся головокружением, слабостью, мельканием «мушек пред глазами», тахикардией, 

кратковременным обморочным состоянием, снижением артериального давления. При закрытой травме 

селезенки, сопровождающейся внутрибрюшной кровопотерей средней степени тяжести, на передний план 

выходят жалобы, связанные с возникновением непроизвольной потребности восстановить исходное 

положение тела при принятии горизонтального положения – симптом «ваньки-встаньки», жалобы, связанные 

с раздражением диафрагмального нерва, а также признаки кровопотери, проявляющиеся головокружением, 

слабостью, мельканием «мушек перед глазами», кратковременным обморочным состоянием, тахикардией, 

снижением артериального давления. Частота встречаемости основных клинических признаков при закрытой 

травме селезенки, сопровождающейся внутрибрюшной кровопотерей тяжелой степени, у старших 

возрастных групп отмечалась наиболее выраженная клиническая картина и признаки тяжелых 

гемодинамических расстройств. 

Ключевые слова: пожилые пациенты, закрытые травмы селезенки, диагностика, диагностические 

ошибки. 
 

Введение. Травма селезенки остается одной из самой распространённых повреждений при закрытых 

травмах живота, которые встречаются в 16 до 50 % случаях [5]. Данные повреждения зачастую приводят к 

диагностическим ошибкам из-за недостаточно выраженной клинической симптоматики [1, 3, 4]. При этом если 

говорить о пациентах старших возрастных групп, то там имеются особенности диагностики таких повреждений 

[2].  
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Цель исследования. Выявить диагностические особенности закрытых травм селезенки у пациентов 

старших возрастных групп.  

Материалы и методы. Работа основана на анализе течения ближайшего послеоперационного периода 

120 пациентов, поступивших с закрытыми травмами живота, сопровождающимися разрывом селезенки. 

Основную группу составили 68 пациентов в возрасте от 60 до 89 лет с травмами селезенки, которые согласно 

классификации Международного симпозиума по возрастной периодизации (Москва, 1965 г.) относились к 

пожилому возрасту. В группу сравнения вошли 52 пациента молодого и среднего возраста. Все пациенты 

находились на лечении в отделении экстренной хирургии Больницы скорой медицинской помощи (БСМП) г. 

Энгельса в период с 2000 г. по 2021 г. Из общего числа пострадавших с травмами селезенки основной группы 

геморрагический шок различной степени тяжести зарегистрирован у 24 (20 %) пострадавших. Из них 

геморрагический шок I степени у 14 (11,6 %); II степени – у 7 (5,8 %) пациентов, а шок III степени – у 3 (2,5 %) 

пострадавших. В группе сравнения шок различной степени был выявлен у 21 (17,5 %), из них шок I степени – у 12 

(10 %) человек, II степени – у 5 (4,1 %), III степени – 4 (3,3 %) пациентов. По объему внутрибрюшной 

кровопотери пациенты основной группы распределились следующим образом: в 25 (20,8 %) наблюдениях она 

не превышала 500 мл, в 27 (22,5 %) объем ее составил 1000-1500 мл, и в 16 (13,3 %) случаях превышал 1500 мл. 

В группе сравнения: в 16 (13,3 %) случаях – до 500 мл; в 21 (17,5 %) – 1000-1500 мл и в 15 (12,5 %) – более 1500 

мл. Из общего количества поступивших двухфазные разрывы селезенки были зарегистрированы в 39 (32,5 %) 

наблюдениях. При определении степени кровопотери учитывались следующие факторы: артериальное 

давление, центральное венозное давление (ЦВД), пульс, диурез, количество гемоглобина, дефицит объема 

циркулирующей крови (ОЦК). 

Степень 1 – легкая кровопотеря. Общее состояние пациента удовлетворительное, имеют место общие 

признаки анемизации, такие как слабость, головокружение, сердцебиение, отмечаются побледнение и сухость 

слизистых оболочек полости рта. Запустевают подкожные вены. При быстрой потере крови может быть 

обморок. ЧСС не превышает 100 ударов в мин., АД в пределах нормы, центральное венозное давление (ЦВД) –  

5-15 см вод. ст. Диурез не снижен. Содержание гемоглобина не менее 100 г/л, а дефицит ОЦК при этом обычно 

не превышает 20 % по отношению к должному. 

Степень 2 – средняя кровопотеря. Общее состояние пациента средней тяжести, тахикардия до 110 

ударов в мин., систолическое АД не ниже 90 мм рт. ст., ЦВД меньше 5 см вод. ст. Объем мочевыделения 

снижается до 50 % от нормы (при норме 1-1,2 мл/мин.). Содержание гемоглобина не менее 80 г/л, дефицит 

ОЦК – 20-30 %. 

Степень 3 – тяжелая кровопотеря. Общее состояние пациента тяжелое, сознание спутанное. При 

продолжающемся кровотечении могут быть полная потеря сознания и кома. Тахикардия более 110 ударов в 

мин., систолическое АД ниже 90 мм рт. ст. Содержание гемоглобина менее 80 г/л. ЦВД становится 

отрицательным, резко уменьшается темп мочеотделения, развивается метаболический ацидоз. На ЭКГ 

появляются признаки ишемии миокарда. Дефицит ОЦК превышает 30 %. 

С целью проведения математической обработки результатов, которые были получены в ходе 

проведенного исследования, изначально результаты вносились в электронную базу данных, которая находилась 

в компьютере. В базу вносились все данные, полученные на каждого обследованного. Данная база представляла 

собой картотеку в табличном виде формата Excel. После занесения данных в базу, анализ результатов 

проводился с использованием метода описательной статистики. В качестве критерия использовался критерий 

согласия Х
2
. Статистическая значимость определялась как р<0,05. Для установления корреляционных связей 

был использован непараметрический критерий Спирмена (r), Интерпретация коэффициента корреляции 

производится исходя из уровня силы связи: r>0,01-0,29 – слабая положительная связь, r>0,30-0,69 – умеренная 

положительная связь, r>0,70-1,00 – сильная положительная связь. 

Результаты и обсуждение. Диагностика закрытых повреждений селезенки основывалась на 

определенном алгоритме, который включал: 

1. Учет анамнестических данных: указание на травму и ее характер. 

2. Учет объективных данных: признаки травмы (ссадины, гематомы, переломы ребер в проекции 

селезенки), боли в животе, нарастающая слабость, холодный пот, бледность кожных покровов, тахикардия, 

снижение артериального давления, кратковременные обморочные состояния, спутанность сознания, 

притупление в отлогих местах живота. 

3. Учет лабораторных данных: снижение количества эритроцитов, уровня гемоглобина и гематокрита, 

повышение количества лейкоцитов. 

4. Учет данных дополнительных методов исследования: неинвазивных (УЗИ) и инвазивных 

(лапароскопия, лапароцентез). 

Характерными, и в то же время объективными, признаками повреждения селезенки считаются: 

1. Кратковременное обморочное состояние, наблюдаемое при субкапсулярных травмах (симптом Мак-

Кракена). 

2. Постоянные или постепенно усиливающиеся боли в области левого подреберья или левой половине 

живота. 

3. Иррадиация боли в левое надплечье (за счет раздражения левого диафрагмального нерва – синдром 
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Зегессера), сильная боль в левом плече (синдром Кера), иррадиация в левую ключицу (синдром Элеккера). 

4. Иррадиация боли в область левого подреберья при толчкообразном надавливании на мечевидный 

отросток грудины (синдром Хедри). 

5. Возникновение у пациента настоятельной непроизвольной потребности восстановить исходное 

положение тела при принятии им горизонтального положения (симптом «ваньки-встаньки»). 

6. Выявление при перкуссии несмещаемого притупления в левом боковом канале (признак Питса и 

Беленса). 

7. Появление боли в области заднего прохода. 

8. Перкуссия при мягкой или почти мягкой брюшной стенке, сопровождающаяся выраженной 

болезненностью (симптом Куленкампфа). 

Основываясь только на вышеописанных признаках, диагноз внутрибрюшного кровотечения в основной 

группе поставлен 25 (36,7 %) пациентам с закрытыми повреждениями селезенки. В остальных 43 (63,2 %) 

наблюдениях для уточнения диагноза были использованы дополнительные методы исследования как 

неинвазивные, так и инвазивные. Из неинвазивных методов дополнительного исследования в 15 (22 %) 

наблюдениях применялась УЗИ-диагностика. Инвазивные методы исследования (лапароскопия и лапароцентез) 

нами использованы в 28 (41,1 %) случаях. Лапароцентез с методикой «шарящего катетера» применен в 14 (20,5 

%) наблюдениях, в остальных случаях была использована лапароскопия. Данные методы, особенно у пациентов 

в бессознательном состоянии, значительно облегчали и ускоряли диагностику. При этом удалось избежать 

диагностических ошибок. В группе сравнения без проведения дополнительных методов исследования диагноз 

был поставлен в 34 (65,3 %) случаях. Дополнительные методы исследования применялись в 18 (34,6 %) 

случаях. Из них инвазивные – в 5 (9,6 %) случаях, неинвазивные – в 13 (25 %) наблюдениях. Ниже представлен 

анализ частоты встречаемости основных клинических симптомов, характерных для закрытой травмы селезенки, 

у пациентов старших возрастных групп в зависимости от объема внутрибрюшной кровопотери. Для сравнения 

нами взята группа пациентов в возрасте 30–40 лет (группа сравнения). Частота встречаемости основных 

клинических признаков при закрытой травме селезенки, сопровождающейся внутрибрюшной кровопотерей 

легкой степени, изучена у 21 пациента с изолированными повреждениями. Группу сравнения составили 16 

пациентов. Результаты исследования подставлены в табл. 1. Нестабильная гемодинамика, проявляющаяся 

снижением артериального давления и тахикардией, в основной группе выявлена у 19 (90,4 %) человек. 
 

Таблица 1 

Частота встречаемости основных клинических симптомов у пациентов  

с закрытой травмой селезенки с внутрибрюшной кровопотерей легкой степени 
 

Клинический признак 

Частота встречаемости в группах 

основная  

(n = 21) 

сравнения  

(n = 16) 

абс. число % абс. число % 

Симптом Мак-Кракена 5 23,8* 1 6,25 

Постоянные или постепенно усиливающиеся боли в области 

левого подреберья или левой половине живота 

 

3 

 

14,2 

 

– 

 

– 

Синдром Зегессера 3 14,2 1 6,25 

Синдром Кера 3 14,2 3 18,75 

Синдром Элеккера 2 9,5 2 12,5 

Синдром Хедри 1 4,7 1 6,25 

Симптом «ваньки-встаньки» 1 4,7* 6 37,5 

Признак Питса и Беленса 1 4,7 – – 

Появление боли в области заднего прохода 1 4,7 1 6,25 

Симптом Куленкампфа 2 9,5 2 12,5 

Головокружение, слабость, мелькание «мушек перед глазами», 

кратковременное обморочное состояние, тахикардия, снижение 

артериального давления 

 

 

19 

 

 

90,4* 

 

 

8 

 

 

50 

Примечание: здесь и далее * – знак статистической достоверности (p<0,05) по сравнению с данными группы сравнения. 
 

Из данных, представленных в табл. 1, видно, что у пациентов старших возрастных групп отмечается 

статистически достоверное увеличение таких симптомов, как симптом Мак-Кракена, симптом «ваньки-

встаньки. Необходимо отметить, что в группе пожилых пациентов с закрытыми повреждениями селезенки с 

внутрибрюшной кровопотерей легкой степени преобладали симптомы «общей кровопотери», проявляющиеся 

головокружением, слабостью, мельканием «мушек пред глазами», тахикардией, кратковременным обморочным 

состоянием, снижением артериального давления. Эти симптомы выявлены у 19 (90,4 %) обследованных, в 

группе сравнения – у 8 (50 %) (r = 0,65, p<0,05). В то же время наличие перитониальных симптомов обнаружено 

у 7 (33,3 %) пострадавших основной группы, в группе сравнения – у 6 (43,7 %) (r = 0,15, p>0,05). Наличие 

невыраженной картины внутрибрюшного кровотечения, отсутствие патогномоничных симптомов, характерных 

для разрыва селезенки, привело к определенным диагностическим трудностям. Так, для постановки диагноза 

внутрибрюшного кровотечения во всех наблюдениях потребовалось проведение дополнительных методов 

обследования. 
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Распределение показателей частоты дыхания, пульса и артериального давления у пациентов с легкой 

кровопотерей в основной группе и группе сравнения представлено в табл. 2. 

 

Таблица 2 

Показатели частоты дыхания, пульса и артериального давления у пациентов  

с легкой кровопотерей в основной группе и группе сравнения 
Исследуемый показатель Частота встречаемости 

основная группа 

(n = 21) 

группа сравнения 

(n = 16) 

Частота дыхания, в мин. 20,1 ± 1,4* 18,8 ± 1,7 

Частота пульса, в мин. 103 ± 2,5* 92 ± 3,5 

Систолическое давление, мм рт. ст. 116 ± 3,3 116 ± 2,3 

Диастолическое давление, мм рт. ст. 60 ± 1,2* 70 ± 3,2 

 

Таким образом, можно сделать заключение, что в клинической картине у пострадавших с закрытой 

травмой селезенки у пациентов старших возрастных групп, сопровождающейся внутрибрюшной кровопотерей 

до 500 мл, отмечаются более выраженные гемодинамические расстройства по сравнению с группой пациентов 

молодого и среднего возраста. Частота встречаемости основных клинических признаков при закрытой травме 

селезенки, сопровождающейся внутрибрюшной кровопотерей средней степени тяжести, изучена у 27 пациентов 

старших возрастных групп с изолированными повреждениями селезенки. Для сравнения представлены данные 

21 пациента, имевших идентичные повреждения и объем внутрибрюшной кровопотери, в возрасте 30-40 лет 

(группа сравнения). Полученные результаты представлены в таблице 3.  

 

Таблица 3 

Частота встречаемости основных клинических симптомов у пациентов  

с закрытой травмой селезенки и внутрибрюшной кровопотерей средней степени 
 

Клинический признак 

Частота встречаемости в группах 

основная 

(n = 27) 

сравнения 

(n = 21) 

абс. число % абс. число % 

Симптом Мак-Кракена 16 59,2 11 52,3 

Постоянные или постепенно усиливающиеся боли в области 

левого подреберья или левой половине живота 

 

13 

 

48,1* 
 

7 

 

33,3 

Синдром Зегессера 13 48,1 8 38 

Синдром Кера 11 40,7 7 33,3 

Синдром Элеккера 12 44,4 8 38 

Синдром Хедри 3 11,1 2 9,5 

Симптом «ваньки-встаньки» 7 29,5* 8 38 

Признак Питса и Беленса 3 11,1 2 9,5 

Появление боли в области заднего прохода 5 18,5 3 14,2 

Симптом Куленкампфа 12 44,4 8 38 

Головокружение, слабость, мелькание «мушек перед глазами», 

кратковременное обморочное состояние, тахикардия, снижение 

артериального давления 

 

 

24 

 

 

88,8* 

 

 

6 

 

 

28,5 

 

Из представленных в табл. 3 данных, видно, что у пациентов старших возрастных групп, поступивших с 

кровопотерей средней степени тяжести, на передний план выходят жалобы, связанные с возникновением 

непроизвольной потребности восстановить исходное положение тела при принятии горизонтального положения – 

симптом «ваньки-встаньки», жалобы, связанные с раздражением диафрагмального нерва, а также признаки 

кровопотери, проявляющиеся головокружением, слабостью, мельканием «мушек перед глазами», 

кратковременным обморочным состоянием, тахикардией, снижением артериального давления. Следует отметить, 

что клиническое проявление симптомов внутрибрюшной кровопотери (головокружение, слабость, мелькание 

«мушек» перед глазами, кратковременные обморочные состояния) выявлено в основной группе у 28 (88,8 %) 

пациентов, в группе сравнения – у 6 (28,5 %) (p<0,05). В то же время перитониальные симптомы 

(положительный симптом Щеткина – Брюмберга, напряжение мышц передней брюшной стенки) выявлены у 10 

(37 %) обследованных из основной группы и у 10 (47,6 %) пациентов группы сравнения. Отсюда следует, что у 

пациентов старшей возрастной группы преобладали симптомы кровопотери. При анализе выраженности 

симптома Щеткина – Блюмберга нами получены следующие результаты: в 5 (18,5 %) наблюдениях данный 

симптом был выражен слабо; в 3 (11,1 %) случаях отмечался умеренно выраженный симптом, у 2 (7,4 %) 

пациентов этот симптом был ярко выраженным. Распределение показателей частоты дыхания, пульса и 

артериального давления у пациентов со средней степенью внутрибрюшной кровопотери представлено в табл. 4. 

Из данных, представленных в табл. 4, видно, что у пациентов старших возрастных групп отмечаются 

более выраженные гемодинамические расстройства, чем у пациентов молодого и среднего возраста. Необходимо 
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подчеркнуть, что, несмотря на выраженную клиническую картину, характерных симптомов, подтверждающих 

повреждения селезенки, нам выявить не удалось. 

 

Таблица 4 

Показатели частоты дыхания, пульса и артериального давления у пациентов  

со средней кровопотерей в основной группе и группе сравнения 
Исследуемый показатель Частота встречаемости 

основная группа  

(n = 21) 

группа сравнения  

(n = 16) 

Частота дыхания, в мин 18,1 ± 1,4* 24,3 ± 1,5 

Частота пульса, в мин 100 ± 2,5* 110 ± 2,2 

Систолическое давление, мм рт. ст. 65 ± 1,3* 96 ± 1,6 

Диастолическое давление, мм рт. ст. 40 ± 2,2* 50 ± 1,5 

 

У пациентов пожилого возраста с изолированными повреждениями частота встречаемости основных 

клинических признаков при закрытой травме селезенки, сопровождающейся внутрибрюшной кровопотерей 

тяжелой степени, изучена в 16 случаях. Группу сравнения составили 15 пациентов в возрасте 30-40 лет. 

Результаты исследования представлены в табл. 5. 

 

Таблица 5 

Частота встречаемости основных клинических симптомов у пациентов  

с закрытой травмой селезенки и внутрибрюшной кровопотерей тяжелой степени 
 

Клинический признак 

Частота встречаемости в группах 

основная  

(n = 16) 

сравнения  

(n = 15) 

абс. число % абс. число % 

Симптом Мак-Кракена 12 75* 9 60 

Постоянные или постепенно усиливающиеся боли в области 

левого подреберья или левой половине живота 

 

9 

 

56,2* 
 

7 

 

46,6 

Синдром Зегессера 10 62,5* 8 53,3 

Синдром Кера 9 56,2* 7 46,6 

Синдром Элеккера 10 66,6* 8 53,3 

Синдром Хедри 3 18,7* 2 13,3 

Симптом «ваньки-встаньки» 9 56,2 8 66,6 

Признак Питса и Беленса 3 18,7 2 16,6 

Появление боли в области заднего прохода 4 25 3 20 

Симптом Куленкампфа 11 68,7* 8 53,3 

Головокружение, слабость, мелькание «мушек перед глазами», 

кратковременное обморочное состояние, тахикардия, снижение 

артериального давления 

 

 

13 

 

 

81,2* 

 

 

10 

 

 

66,6 

 

Как видно из данных, представленных в табл. 5, у пациентов старших возрастных групп с 

внутрибрюшной кровопотерей тяжелой степени отмечалась наиболее выраженная клиническая картина и 

признаки тяжелых гемодинамических расстройств.  

Распределение показателей частоты дыхания, пульса и артериального давления у пациентов с тяжелой 

степенью внутрибрюшной кровопотери представлено в табл. 6. 

 

Таблица 6 

Показатели частоты дыхания, пульса и артериального давления у пациентов  

с тяжелой кровопотерей в основной группе и группе сравнения 
Исследуемый показатель Частота встречаемости 

основная группа 

(n = 16) 

группа сравнения 

(n = 15) 

Частота дыхания, в мин. 28,1 ± 2,4* 21,8 ± 1,3 

Частота пульса, в мин. 128 ± 1,5* 119 ± 2,4 

Систолическое давление, мм рт. ст. 55 ± 1,3* 65 ± 1,3 

Диастолическое давление, мм рт. ст. 30 ± 1,2* 40 ± 2,2 

 

Из данных, представленных в табл. 6, видно, что в основной группе отмечаются более выраженные 

гемодинамические расстройства. В большинстве наблюдений общее состояние поступивших было расценено 

как тяжелое за счет гемодинамических расстройств. Во всех наблюдениях определялся выраженный симптом 

Щеткина – Блюмберга, вместе с тем не было отмечено выраженного напряжения мышц передней брюшной 

стенки. При анализе клинических симптомов нами отмечено, что в группе пожилых пациентов с 
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изолированными повреждениями селезенки, сопровождающейся внутрибрюшной кровопотерей тяжелой 

степени, на первый план выходят симптомы внутрибрюшной кровопотери, которые отмечены в 10 (62,5 %) 

случаях, в группе сравнения – в 5 (33,3 %) (r = 0,68, p<0,05). В то же время у пациентов группы сравнения 

преобладали перитониальные симптомы, которые выявлены в 7 (43,8 %) наблюдениях, а в основной группе – в 

6 (40 %) (r = 0,12, p>0,05). Таким образом, из представленных данных можно сделать следующее заключение: у 

пациентов старших возрастных групп отмечаются более выраженные гемодинамические расстройства при 

кровопотере легкой и средней степени и тяжелой степени. Из 68 пациентов операция позже 6 часов после 

получения травмы была выполнена у 35 (51,4 %). Основные причины, приведшие к задержке с оперативным 

вмешательством, представлены в табл. 7. 

 

Таблица 7 

Частота и характер диагностических ошибок у пациентов  

старших возрастных групп с закрытыми повреждениями селезенки 
Причины Абсолютное число % 

Поздняя обращаемость  

за медицинской помощью 

 

10 

 

14,7* 

Диагностические ошибки 3 4,4 

Отказ пациента от операции 8 11,7* 

Утаивание факта травмы 14 20,5* 

Всего 35 51,4 

 

Из данных, представленных в табл. 7, видно, что основной причиной, приведшей к задержке с 

оперативным вмешательством у пациентов этой группы, было утаивание факта травмы – 14 (20,5 %) 

наблюдений. В 10 (14,7 %) наблюдениях задержка с оперативным вмешательством была обусловлена поздней 

обращаемостью за медицинской помощью. В 8 (11,7 %) наблюдениях диагноз внутрибрюшного кровотечения и 

разрыва селезенки был установлен вовремя, однако задержка с оперативным лечением была обусловлена 

отказом пациентов от оперативного лечения. Лишь в 3 (4,4 %) наблюдениях задержку с оперативным 

вмешательством можно расценить как врачебную ошибку. Во всех наблюдениях у пациентов были 

зарегистрированы двухфазные разрывы селезенки. При поступлении состояние было расценено как 

относительно удовлетворительное, гемодинамика – стабильная. В двух наблюдениях пациенты находились на 

стационарном лечении в травматологическом отделении с диагнозом «неосложненный перелом ребер слева». 

Пациенты были оперированы через 2 и 4 суток от момента поступления в связи с ухудшением состояния – 

резким падением артериального давления. Еще в одном наблюдении пациент находился в урологическом 

отделении с диагнозом «левосторонняя почечная колика», оперирован через сутки от момента поступления в 

связи с падением артериального давления. Для сравнения проведено исследование частоты диагностических 

ошибок у 52 пациентов, составивших группу сравнения. В данной группе операция позже 6 часов после 

травмирования была выполнена в 23 (44,2 %) (p<0,05) случаях. Основные причины с задержкой оперативного 

лечения в данной группе представлены в табл. 8. 

 

Таблица 8 

Частота и характер диагностических ошибок у пациентов молодого  

и среднего возраста с закрытыми повреждениями селезенки 
Причины Абсолютное число % 

Поздняя обращаемость  

за медицинской помощью 

 

3 

 

5,7 

Диагностические ошибки 2 3,8 

Отказ от операции 12 23* 

Утаивание факта травмы 2 3,8 

Всего 23 44,2 

 

Как видно из данных, представленных в табл. 8, основной причиной задержки с оперативным 

вмешательством у пациентов молодого и среднего возраста был отказ пациента от операции – 12 (23 %). 

Таким образом, наши наблюдения показывают, что диагностические ошибки у пациентов старших 

возрастных групп с закрытыми травмами селезенки зарегистрированы в 51,4 % наблюдений. Основной 

причиной, приводящей к задержке с оперативным вмешательством, является утаивание факта получения 

травмы, которое встречалось в 14 (20,5 %) наблюдений. 

Заключение. В результате проведенного анализа установлено, что при закрытой травме селезенки, 

клиническая картина зависела от объема кровопотери. Так, при внутрибрюшной кровопотерей легкой степени, 

отмечается статистически достоверное увеличение таких симптомов, как симптом Мак-Кракена, симптом 

«ваньки-встаньки. Необходимо отметить, что в группе пациентов старших возрастных групп с закрытыми 

повреждениями селезенки с внутрибрюшной кровопотерей легкой степени преобладали симптомы «общей 

кровопотери», проявляющиеся головокружением, слабостью, мельканием «мушек пред глазами», тахикардией, 
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кратковременным обморочным состоянием, снижением артериального давления. При закрытой травме селезенки, 

сопровождающейся внутрибрюшной кровопотерей средней степени тяжести, на передний план выходят 

жалобы, связанные с возникновением непроизвольной потребности восстановить исходное положение тела при 

принятии горизонтального положения – симптом «ваньки-встаньки», жалобы, связанные с раздражением 

диафрагмального нерва, а также признаки кровопотери, проявляющиеся головокружением, слабостью, 

мельканием «мушек перед глазами», кратковременным обморочным состоянием, тахикардией, снижением 

артериального давления. Частота встречаемости основных клинических признаков при закрытой травме 

селезенки, сопровождающейся внутрибрюшной кровопотерей тяжелой степени, у старших возрастных групп 

отмечалась наиболее выраженная клиническая картина и признаки тяжелых гемодинамических расстройств. 
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Abstract. The work is based on the analysis of the course of the immediate postoperative period of 120 patients 

admitted with closed abdominal injuries accompanied by rupture of the spleen. The main group consisted of 68 patients 

aged 60 to 89 years with spleen injuries. The comparison group included 52 young and middle-aged patients. As a 

result of the analysis, it was found that with a closed spleen injury, the clinical picture depended on the volume of blood 

loss. Thus, with mild intra-abdominal blood loss, there is a statistically significant increase in symptoms such as 

McCracken's symptom, the "roly-poly" symptom, while the symptoms of "general blood loss" prevailed, manifested by 

dizziness, weakness, flashing "flies before the eyes", tachycardia, short-term fainting, a decrease in blood pressure. 

With a closed injury of the spleen, accompanied by intra–abdominal blood loss of moderate severity, complaints 

associated with the emergence of an involuntary need to restore the original position of the body when taking a 

horizontal position – a symptom of "roly-poly", complaints related to irritation of the diaphragmatic nerve, as well as 

signs of blood loss, manifested by dizziness, weakness, flickering "flies" come to the fore before the eyes", short-term 

fainting, tachycardia, decreased blood pressure. The frequency of occurrence of the main clinical signs in closed spleen 

injury accompanied by severe intra-abdominal blood loss, the most pronounced clinical picture and signs of severe 

hemodynamic disorders were noted in older age groups. 

Keywords: elderly patients, closed spleen injuries, diagnosis, diagnostic errors. 
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