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Клинические исследования 

Черепно-мозговая травма (ЧМТ) относится к наиболее распространенному виду повреждении  и составляет от 36 до 40% от всех видов травм [5,7,9]. Согласно данным Всемирнои  организации здравоохранения, частота ЧМТ ежегодно увеличи-вается на 2%, при этом отмечается нарастание ча-стоты более тяжелых видов повреждении  [4,11]. Около 40% ЧМТ происходят в результате дорожно-транспортных происшествии  (ДТП), около 20% — вследствие драк или нападении . В 50% случаев эти травмы сочетаются с другими повреждениями. В 2-5% ЧМТ сопутствуют повреждения шеи ного отде-ла позвоночника. У пострадавших с политравмои  ЧМТ регистрируется в 70% [1,13]. ЧМТ занимает одно из ведущих мест в структу-ре летальности, составляя от 40 до 55% всех трав-матических повреждении . Летальность при ЧМТ равна 5-10%, а при наиболее тяжелых формах до-стигает 41-85%. В группе сочетаннои  ЧМТ леталь-ность достигает 26%, в то время как общая леталь-ность при сочетаннои  травме составляет около 10% [2,3,8,14,15].  Высокая заболеваемость и летальность в ре-зультате травматических повреждении  головного мозга, прежде всего среди молодои , трудоспособ-нои  части населения, выводят эту патологию за рамки медицинскои  проблемы и ставят в ряд наиболее социально значимых [6,7-9,11]. Черепно-мозговая травма – это многокомпо-нентныи  диагноз, включающии  в себя широкии  спектр патологии , таких как диффузное аксональ-ное повреждение, фокальные контузионные очаги, эпи- и субдуральные гематомы. После первичного поражения непосредственно травматическим 

агентом различные патофизиологические меха-низмы ведут к развитию вторичных органических поражении . Вторичные повреждающие факторы осложняют состояние более чем 50% пациентов с ЧМТ. Гипотония, возникающая в раннем посттрав-матическом периоде, значительно ухудшает исход заболевания, приводит к развитию затянувшеи ся внутричерепнои  гипертензии, что является краи не вредным и опасным повреждающим фактором, которыи  дает до 70% смертельных исходов и уве-личивает инвалидизацию [10,12,14]. Смертность больных с ЧМТ резко увеличивают гипоксия и ги-перкапния. Если гипоксия и гипотония накладыва-ются друг на друга, то их общее повреждающее деи ствие возрастает в геометрическои  прогрессии, и количество неблагоприятных и смертельных исходов превышает 90% [2,3,7,15]. В последние годы наши знания о патофизиоло-гических механизмах, происходящих в посттравма-тическом периоде, значительно расширились. Не-смотря на это, мы все еще часто бываем не способ-ны предотвратить фатальныи  исход или серьез-ные поражения даже у тех больных, которые пона-чалу не расцениваются как тяжелые. Все это за-ставляет тщательно анализировать причины, при-ведшие к трагическому исходу, чтобы исключить их повторения в будущем. 
Цель исследования: изучить ретроспективно клиническую эпидемиологию и определить преоб-ладающие причины госпитальнои  летальности в различные сроки переживания тяжелои  черепно-мозговои  травмои  (ТЧМТ).  
Материал и методы  В 2008-2009 гг. в Республиканскии  научныи  центр экстреннои  медицинскои  помощи были гос-
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АНАЛИЗ ПРИЧИН ЛЕТАЛЬНОСТИ БОЛЬНЫХ С ТЯЖЕЛЫМИ  
ЧЕРЕПНО-МОЗГОВЫМИ ТРАВМАМИ Д.М.САБИРОВ1, Д.Х.ХАШИМОВА3, Р.Н.АКАЛАЕВ2, М.Б.КРАСНЕНКОВА1, А.Л.РОССТАЛЬНАЯ1, З.С.ЗАЛЯЛОВА1, Х.Х.ДАДАЕВ2 

The analysis of lethality reasons in patients with severe craniocerebral  
injuries D.M.SABIROV, D.KH.KHASHIMOVA, R.N.AKALAEV, M.B.KRASNENKOVA, A.L.ROSSTALNAYA, Z.S.ZALYALOVA, KH.KH.DADAEV 

ТашИУВ1, РНЦЭМП2, Республиканское бюро судебно-медицинской экспертизы3 

Проанализированы основные причины летальных исходов у 55 пациентов, поступивших в отде-
ление нейрореанимации Республиканского научного центра экстренной медицинской помощи с 
тяжелыми черепно-мозговыми травмами в 2008-2009 гг. Летальность составила 15,2%. Анализ 
выявил наличие трех механизмов танатогенеза в зависимости от срока летального исхода. Полу-
ченные данные доказывают необходимость проведения своевременной специализированной 
помощи на всех этапах лечения и адекватной респираторной поддержки, что позволит в даль-
нейшем улучшить результаты лечения данного контингента больных. 
Ключевые слова: черепно-мозговая травма, летальность, танатогенез, респираторная поддержка 

The main reasons of lethal out-comes in 55 patients with severe craniocerebral injuries being treated 
in ICU of neuro-surgery department of RRCEM in 2008-2009 have been analyzed. Lethality was 15,2%. 
The analysis has revealed the presence of 3 mechanisms of thanato-genesis according to the term of 
lethal out-come. The results proves the necessity of caring timely specialized aid at all treatment levels 
and adequate respiratory supporting. It will allow to improve the treatment results of such patients 
types in future 

Keywords: craniocerebral trauma, lethality, thanato-genesis, respiratory supporting. 
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питализированы 362 пострадавших с диагнозом «тяжелая черепно-мозговая травма» (табл.). Сред-нии  возраст пострадавших 34±2 года, из них 79,5% — мужчин, 20,5% — женщин. Время пребывания в стационаре — от 40 мин до 90 суток (в среднем 23,3±9,5 сут). Уровень сознания по шкале ком Глаз-го (ШКГ) при поступлении был равен 5±1 балл.  Сочетанная травма груднои  клетки имелась у 114 пациентов, травма живота — у 82, скелетная травма — у 96, лицевая травма — у 31. Первичная компьютерная томография выявила у 3 пациентов компрессию цистерн мозга, у 20 — смещение сре-динных структур более 5 мм, внутримозговые ге-матомы объемом 25–100 мл (эвакуированные хи-рургически). Резекционно-декомпрессионная тре-панация черепа в течение первых суток после по-ступления выполнена у 275 пациентов. Алкоголе-мия имела место в 21% наблюдении , причем со-держание этанола в крови варьировало от 1,2 до 4‰. Аспирация дыхательных путеи  отмечалась у 13% пострадавших, шок травматическии  и гемор-рагическии  — у 34,3%. Все пострадавшие были интубированы и находились на ИВЛ, которая про-водилась в течение 5-90 суток, в среднем 120±90 часов. 323 пациентам по показаниям была прове-дена трахеостомия.  Из 362 пострадавших в различные сроки после получения травмы умерли 55 (15,2%) больных (табл.). Все умершие были разделены на 3 группы в зависимости от срока смерти: 1-я группа (12) – до суток, 2-я группа (25) – 1-7 суток, 3-я группа (18) – более 7 суток. Материалом для нашего исследования послу-жили полноценные первичные протоколы судебно
-медицинскои  экспертизы погибших: 40 (73%) мужчин и 15 (27%) женщин в возрасте от 17 до 75 лет, выполненные экспертами Бюро судебно-медицинскои  экспертизы. Головнои  мозг судебно-медицинские эксперты исследовали стандартнои  одноэтапнои  методикои .  

Результаты и обсуждение В возрасте от 15 до 20 лет было 14,9% пациен-тов, от 21 года до 40 — 38,9%, от 41 года до 50 лет — 35,9%, старше 50 — 10,2%. В 61,6% случаев ЧМТ была связана с ДТП , в 18,2% — с высотнои  трав-мои , в 15,5% случаев травма носила бытовои  ха-рактер, в 4,7% травма получена при невыясненных обстоятельствах. У 22 (40%) больных основнои  причинои  смерти послужили отек и дислокация головного мозга, у 6 (10,9%) — шок (травматическии  и/или геморраги-ческии ), у 27 (49,1%) — гнои но-септические осложнения. Среди пострадавших, умерших от ин-фекционных осложнении , у 15 (55,6%) основнои  

причинои  смерти была нозокомиальная пневмо-ния. Время нахождения этих пациентов в стацио-наре в среднем составляло 27,6 ± 9,2 суток. У 8,2% пострадавших основнои  причинои  смерти были сепсис и септикопиемия, при этом время пребыва-ния в стационаре в среднем равнялось 26,5 ± 14,5 суток. Трахеобронхит выявлен у 18 пациентов, пос-ткатетеризационные тромбофлебиты — у 2, жиро-вая эмболия — у 4, ТЭЛА — у 8, эмпиема плевры — у 2, плевриты — у 2, перитонит — у 9, гнои ныи  менингит, вентрикулит и энцефалит — у 10, нагно-ение мест переломов, пролежни и другие гнои но-септические осложнения — у 7. Почти у половины пациентов было сочетание двух и более осложне-нии . Количество кои ко-днеи  в среднем составляло 23,3± 9,5 суток.  Патоморфологические изменения головного мозга включали в себя различные варианты уши-бов мозга, в том числе его стволовых отделов (33), изолированные подоболочечные гематомы (19), а также их различные комбинации. У 80,8% постра-давших выявлено субарахноидальное или внутри-желудочковое кровоизлияние либо их сочетание. У всех этих больных имелись кровоизлияния в ство-ловом отделе мозга, у 5 они сочетались с перелома-ми костеи  свода и основания черепа, у одного – только с переломами свода черепа. Повреждения в стволовом отделе мозга отмечались у 11 этих по-страдавшись, сочетаясь у 6 из них с переломами свода и основания черепа, у 2 – только свода, у 1 – только основания.  Непосредственнои  причинои  смерти могли быть несколько осложнении  или патологических состоянии  у одного и того же пациента. При более детальном анализе непосредственные причины смерти пострадавших с ТЧМТ в различные перио-ды травматическои  болезни резко отличались.  Так, у пациентов 1-и  группы (среднее время пребывания в стационаре составило 18,7±5,5 ч; ШКГ при поступлении 5±2 балла) непосредствен-нои  причинои  смерти явился отек головного мозга вследствие его ушиба (6) или крупных подоболо-чечных кровоизлиянии , сопровождавшихся дисло-кациеи  мозга (4). При этом отек носил нередко де-структивныи  характер и при вовлечении стволо-вых отделов оказывался несовместим с жизнью. В этот срок в стволовых отделах головного мозга (7) имелись свежие кровоизлияния в ретикулярную формацию ствола мозга (рис. 1). В легких у этих пострадавших наблюдались сле-дующие изменения: при промежутке времени от момента получения травмы до смерти в несколько часов отмечались ателектазы, полнокровие, ост-рые кровоизлияния в альвеолы, дистония бронхов и интраальвеолярныи  отек. К концу суток форми-ровалась вполне очевидная картина респиратор-ного дистресс-синдрома с выпотеванием фибрина в альвеолы, очаговым образованием гиалиновых мембран.  Пострадавшие с наиболее тяжелои  черепно-мозговои  травмои  умирают в течение первых трех суток от нарастающего отека и дислокации голов-ного мозга, на фоне перенесенного шока и крово-потери. Таким образом, в раннии  посттравматиче-скии  период доминируют явления отека мозга, вторичные кровоизлияния стволовых отделов, 

Анализ причин летальности больных с тяжелыми черепно-мозговыми травмами 

Диагноз Поступили Умерли ЗЧМТ изолированные 25 — ОЧМТ изолированные 12 1 (0,3) Сочетанные ОЧМТ 88 23 (6,4) Сочетанные ЗЧМТ 215 24 (6,6) ОЧМТ политравма 8 3 (0,8) ЗЧМТ политравма 14 4 (1,1) Всего 362 55 (15,2) 

Таблица. Диагноз больных при поступлении, абс. (%) 
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компрессия вещества мозга субдуральными гема-томами. Определенную лепту в танатогенез вносят и заболевания, имевшиеся у больных до получения травмы (фоновая патология). Время пребывания в стационаре пациентов 2-и  группы в среднем составляло 45,6±15,9 ч; ШКГ при поступлении 7±3 балла. В этои  группе наблюдает-ся присоединение застои нои  очаговои , позже - сливнои  пневмонии, нередко с абсцедированием. В качестве облигатного фона для развития пневмо-нии выступает респираторныи  дистресс-синдром, что наглядно видно на рис. 2. Параллельно наблю-дается динамика патоморфологических измене-нии  собственно ЧМТ, характеризующаяся началь-ными явлениями резорбции некротизированнои  мозговои  ткани, появлением активнои  сосудисто-мезенхиальнои  и глиальнои  реакции на поврежде-ние, рассасыванием кровоизлиянии . В части наблюдении  (5) отмечается развитие ДВС-синдрома, причем источником его служат сосуды легких, где в начале в зонах воспаления формиру-ются тромбы, а в дальнеи шем тромбозы с последу-ющими кровоизлияниями появляются и в других органах. Известно, что ДВС-синдром представляет собои  закономерное осложнение травматическои  болезни, однако возникновение этого синдрома в качестве осложнения ЧМТ в литературе описыва-ется краи не редко. В более поздних сроках посттравматического 

периода ТЧМТ (среднее время пребывания в ста-ционаре пациентов этои  группы — 249,6±34,7 ч, ШКГ при поступлении 8±3 балла) морфологиче-ская картина весьма полиморфна. Это и прогресси-рующая вторичная абсцедирующая пневмония, приводящая к смерти за счет дыхательнои  недо-статочности (рис. 3), и септические осложнения, в том числе с развитием восходящеи  уроинфекции, бактериального эндокардита. Среди септических осложнении  преобладали апостематозныи  нефрит и гнои ныи  менингит. Ближаи шеи  причинои  гибе-ли пострадавших в эти сроки госпитализации чаще всего являлась сердечно-легочная недостаточ-ность (81,0%), реже – полиорганная недостаточ-ность (13,0%) и эндотоксикоз (6,0%). 
Выводы: 1.При наступлении смерти от ЧМТ в течение пер-вых суток непосредственнои  причинои  смерти пострадавших являются отек мозга и его набуха-ние, вызванные ушибом мозга тяжелои  степени, либо нарастающими подоболочечными гематома-ми, приводящими к дислокации мозга и возникно-вению смертельных вторичных кровоизлиянии  в стволовую часть мозга. Патоморфологически уста-новлено, что уже на ранних сроках ТЧМТ развива-ется оте к легких с последующеи  его трансформа-циеи  в респираторныи  дистресс-синдром. 2.В промежутке времени посттравматического пе-
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Рис. 1. Женщина 23 года, открытая черепно-мозговая травма, смерть на месте. Головной мозг. Окраска 
гематоксилином и эозином, а, б, в — 10х10, г — 5х10. 
а — в оболочках мозга обширные кровоизлияния; б — в веществе головного мозга очаговые диапедезные 
кровоизлияния, со стазом и фибриновыми тромбами в просвете сосудов; в, г — острые дистрофические 
изменения нейроцитов, умеренно выраженный периваскулярный и перицеллюлярный отек.  

а б 

в г 
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Рис. 2. Мужчина 56 лет, закрытая черепно-мозговая травма, смерть через 3 суток после травмы. Голов-
ной мозг. Окраска гематоксилином и эозином, 10х10. 
а, б — в веществе головного мозга выраженные некробиотические изменения нейроцитов, очаговые диа-
педезные кровоизлияния; в, г — выраженный перицеллюлярный и периваскулярный отек ткани мозга с 
очагами деструкции мозговой ткани. 

а б 

в г 

риода от 1-х суток до 1-и  недели происходит сме-на механизма смерти с мозгового на легочныи  вследствие развития вторичных воспалительных процессов в легких. Реже встречаются мозговые инфекционные осложнения, ДВС-синдром и отсро-ченные дислокационные синдромы. 3.Причинои  летальных исходов в сроки от 1-и  не-дели до 1-го месяца после травмы чаще всего яв-ляются гнои но-септические осложнения, полиор-ганная недостаточность. 
Литература 1. Багненко С.Ф., Стожаров В.В., Мирошниченко А.Г. и др. Дорожно-транспортныи  травматизм: Алго-ритмы и стандарты оказания скорои  медицин-скои  помощи пострадавшим в ДТП (догоспи-тальныи  этап). СПб ИПК «КОСТА» 2007; 380. 2. Гусеи нов Г.К., Богомолов Д.В., Павлов А.Л., Пав-лова А.З. О влиянии алкогольнои  интоксикации на спектр непосредственных причин смерти при черепно-мозговои  травме. Наркология 2008;76(4):46-48. 3. Ермолов А.С., Абакумов М.М., Соколов В.А. и др. Структура госпитальнои  летальности при соче-тан-нои  травме и пути ее снижения. Хирургия 2006;9:16-20. 4. Клевно В.А., Кононов Р.В., Чирков О.Ю. Анализ и структура черепно-мозговои  травмы (по дан-ным Алтаи ского краевого бюро СМЭ за 2000 
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www.sta.uz Shoshilinch tibbiyot axborotnomasi, 2011, № 4  9 

severity. J Neurotrauma 2007; 24: 435-445. 13.Jennet B. Epidemiology of head injury. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1996; 60: 362–369. 14.Martins E.T., Linhares M.N., Sousa D. S. et al. Mortality in Severe Traumatic Brain Injury: A Multivariated Analysis of 748 Brazilian Patients From Florianopolis City. J Trauma-Injury Infection & Critical Care 2009; 67 (1): 85-90. 15.Ventura T., Harrison-Felix C., Carlson N. et al. Mor-tality after discharge from acute care hospitalization with traumatic brain injury: a population-based study. Arch Phys Med Rehabi 2010; 91: 20-29. 
 

ОҒИР БОШ МИЯ ШИКАСТЛАНИШЛИ БЕМОР-
ЛАРДА ЎЛИМ САБАБЛАРИ ТАХЛИЛИ 

Д.М.Сабиров1, Д.Х.Хашимова3, Р.Н.Акалаев2, 
М.Б.Красненкова1, Х.Х.Дадаев2, А.Л.Росстальная1, 

З.С.Залялова1 1Тошкент врачлар малакасини ошириш институти, 2РШТЕ ИМ, 3Республика суд-тиббие т экспертизаси бюроси 

Мақолада 2008-2009 йилларда оғир бош мия ши-
кастланиши билан Республика шошилинч тиббий ѐр-
дам илмий маркази нейрореанимация бўлимига муро-
жат қилган 55 та беморнинг асосий ўлим сабаблари 
муҳокама қилинган. Ўлим кўрсаткичи 15,2% ташкил 
қилди. Тахлиллар натижасида танатогенезнинг риво-
жланиши уч босқичда кечиши ва бемор вафотининг 
ўртача муддатлари аниқланди. Олинган маълумотлар-
га асосланиб, даволашнинг барча босқичларида адек-
ват респиратор ва эрта ихтисослашган тиббий ѐрдам 
кўрсатилиши зарурлиги уқтирилган. 

Д.М.Сабиров, Д.Х.Хашимова, Р.Н.Акалаев, М.Б.Красненкова, А.Л.Росстальная, З.С.Залялова, Х.Х.Дадаев 

Рис. 3. Женщина 26 лет, закрытая черепно-мозговая травма, смерть через 17 суток после травмы. 
Окраска гематоксилином и эозином, а — 5х10, б, в, г — 10х10. 
а, б — головной мозг, в ткани мозга преобладают деструктивные явления, парез капилляров с образова-
нием тромбов в из просветах. Вокруг сосудов умеренно выраженный перицеллюлярный отек, клеточная 
реакция с преобладанием лейкоцитов и макрофагов; в, г — легкое, ткань легкого отечная с выраженным 
альвеолярным отеком и воспалительным инфильтратом в просвете альвеол и перегородках, представ-
ленным лейкоцитами. Определяются участки дистелектазов легочной ткани. 

Контакт: Дадаев Хуршид Хамиджанович. 
100012, Ташкент, Сергели 2-36-26. 
Тел.: +99897-7497811. 
E-mail: xxxdadaev@mail.ru 
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НАШ ОПЫТ ЭНДОВАСКУЛЯРНОГО ЛЕЧЕНИЯ КАРОТИДНО-КАВЕРНОЗНЫХ 
СОУСТИЙ К.Э.МАХКАМОВ, А.А.АБДУКАДЫРОВ, ., Ф.З.ДЖАЛАЛОВ  
Our practice of endovascular treatment of carotid-cavernous fistulas K.E.MAKHKAMOV, A.A.ABDUKADIROV, F.Z.DJALALOV 

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи 

17 больным с каротидно-кавернозными соустьями произведена тотальная церебральная ангио-
графия с последующим эндоваскулярным разобщением соустья. У 12 больных удалось произве-
сти реконструктивные операции, у 3 выполнено субтотальное разобщение, при котором ангио-
графически сохранялось частичное заполнение кавернозного синуса, а клинически наблюдалось 
улучшение. У остальных 2 пациентов произведены деконструктивные операции – окклюзия 
внутренней сонной артерии на уровне соустья. Причиной деконструктивных операций явились 
большой размер каротидно-кавернозного соустья (практически на весь диаметр ВСА) и щелевид-
ное соустье. У одного больного наблюдалось осложнение в виде миграции спирали, что привело к 
ишемическим нарушениям. 
Ключевые слова: каротидно-кавернозное соустье, диагностика, церебральная ангиография, лечение, 
эндоваскулярное разобщение. 
Treatment results of 17 patients with carotid-cavernous fistulas have been showed. Total cerebral angi-
ography with subsequent endovascular disjunction of fistula was made to all patients. In 12 cases recon-
structive operations were successfully made. In 3 cases subtotal disjunction, when partial filling of fistu-
las was remaining, and recovery was observed clinically were made. In the rest 2 cases deconstructive 
operations – occlusion of internal carotid artery at the level of fistula have been performed. The causes 
of deconstructive operations were: big size of carotid-cavernous fistula (practically for the whole diam-
eter of internal carotid artery) and chinked carotid-cavernous fistula. In one case was observed compli-
cation by the cause of migration of coils and it has led to ischemic disorder.  
Key words: carotid-cavernous fistula, diagnostics, cerebral arteriography, angiography, treatment, endovascular 
disjunction. В последние года в связи увеличением количе-ства черепно-мозговых травм (ЧМТ) наблюдается рост частоты их осложнении . Одним из таких гроз-ных осложнении  является каротидно-кавернозное соустье (ККС), наблюдающееся, как правило, в мо-лодом и работоспособном возрасте.  ККС представляет собои  патологическое сооб-щение между внутреннеи  соннои  артериеи  (ВСА) и кавернозным синусом (КС). Эта патология наблю-дается в основном после черепно-мозговои  травмы различнои  степени тяжести [7]. Кроме того, ККС может возникнуть в результате разрыва артери-альных аневризм интракавернознои  части ВСА и распада атеросклеротических бляшек в даннои  области [7,8]. Наиболее яркими симптомами ККС являются нарушения функции  глазодвигательных нервов, наличие «дующего» шума в голове больного и при-знаки затруднения венозного оттока из орбиты: экзофтальм, хемоз, инъекция сосудов склеры. Вследствие гемодинамических расстрои ств в орби-те и глазном яблоке могут наблюдаться зритель-ные нарушения вплоть до слепоты [1]. Прогноз ККС неблагоприятныи . Спонтанного выздоровле-ния не наблюдается. Не оперированные ККС при-водят к интракраниальным кровоизлияниям (разрыв КС, дренирующих вен) и наружным крово-течениям из застои ных капилляров век глазницы, что в 10-15% случаев становится причинои  ле-тального исхода и в 60-75% — грубои  инвалидиза-ции больных [4,9].  При большом объеме шунтирования артериаль-нои  крови из соннои  артерии в кавернозныи  синус могут наблюдаться ишемические нарушения ЦНС [7]. Многие авторы подчеркивают необходимость 

экстреннои  операции при ККС [1,5,8,9]. До 1971 г. лечение ККС производилось прямым хирургическим доступом (трепанация черепа, ре-конструкция соннои  артерии в КС). Эти методы сложные и краи не опасные в плане возникновения кровотечении  и ишемических осложнении . Приме-нялся также метод перевязки ВСА в экстракрани-альном отделе в области шеи, что часто приводило к глобальным ишемическим нарушениям и реци-дивам ККС (за счет ретроградного кровотока из противоположнои  ВСА). Революционным прорывом в лечении ККС стала разработка Ф.А.Сербиненко (НИИ неи рохирургии им. Н.Н Бурденко АМН СССР) в 1971 г. отделяемых баллон-катетеров, позволяющих эндоваскулярным доступом радикально и малотравматично разоб-щать ККС [2,3,4]. Этот метод, вытеснившии  все ра-нее существовавшие (трепанацию черепа, перевяз-ку сонных артерии ), до настоящего времени остает-ся практически единственным в лечении ККС [1,5-9]. Суть метода заключается в заведении баллон-катетера в соустье и достижение разобщения его раздуванием баллона. Затем доставляющии  кате-тер отделяется от баллона. При этом важно сохра-нить просвет ВСА (реконструктивная операция). При невозможности разобщения соустья с сохране-нием просвета ВСА (большие размеры ККС, щеле-видные ККС) проводится окклюзия ВСА на уровне соустья (деконструктивная операция). 
Материал и методы  В 2008 - 2010 гг. в РНЦЭМП были прооперирова-ны 17 больных с ККС в возрасте от 7 до 35 лет (среднии  возраст 30-42 года), из них мужчин было 

- 14, женщин - 3. У всех больных в анамнезе имела место ЧМТ различнои  степени тяжести (от сотря-
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К.Э.Махкамов, А.А.Абдукадыров, Ф.З.Джалалов сения головного мозга до перелома основания че-репа с ушибом головного мозга тяжелои  степени). Сроки поступления больных варьировали от не-скольких часов до 3-х месяцев, что свидетельство-вало о несвоевременнои  диагностике ККС в других стационарах. Хотя клинические проявления ККС очень характерны, больным на догоспитальном этапе выставлялся диагноз опухоли, абсцесса и гематомы ретроокулярнои  области. Предпринима-лись также попытки пункции этого пространства, что могло привести к фатальному кровотечению из патологически расширенных вен глазного ябло-ка. При поступлении больным проводилось невро-логическое обследование, допплерография, осмотр окулиста, КТ головного мозга. При тяжелом состоянии больных, поступивших после тяжелои  ЧМТ, проводилась консервативная терапия до стабилизации состояния, после чего выполнялось эндоваскулярное вмешательство.  Единственным достоверным методом диагно-стики ККС является тотальная церебральная ан-гиография. Именно это исследование давала ис-черпывающую информацию о ККС — его наличии, размерах степени шунтирования крови из ВСА в КС, а также гемодинамическои  картине больших полушарии  головного мозга. Кроме того, ангиогра-фическое обследование выявляло степень разви-тости виллизиева круга (функции переднеи  и зад-неи  соединительных артерии ), что имеет важное значение при проведении деконструктивных опе-рации . Для проведения эндоваскулярных вмеша-тельств применялись отделяемые баллон-катетеры и спирали фирмы BALT (Франция). Опе-рации проводились на ангиографическои  установ-ке Allura XPER FD 20. 
Результаты и обсуждение  При ангиографическом обследовании у 16 боль-ных выявлены односторонние симптомы ККС на стороне поврежденнои  ВСА. У 1 больнои  наблю-дался двустороннии  экзофтальм при наличии ККС слева. У 10 пациентов при ангиографии обнаружен полныи  сброс контрастного вещества в каверноз-ныи  синус. ВСА дистальнее соустья не контрасти-ровалась. У остальных 7 больных имело место кон-трастирование ВСА дистальнее ККС. У 12 (70.3%) больных удалось произвести ре-конструктивные операции, т.е. разобщение ККС произведено с сохранением проходимости ВСА. У 3 выполнено субтотальное разобщение, при кото-ром ангиографически сохранялось частичное за-полнение КС. Однако при этом регрессировали неврологические и офтальмологические симпто-мы. У остальных 2 больных осуществлены декон-структивные операции – окклюзия ВСА на уровне соустья. Причинои  деконстуктивных операции  

явились большои  размер ККС (практически на весь диаметр ВСА) и щелевидное ККС, когда установ-ленная спираль мигрировала в дистальном направлении и окклюзировала ВСА на уровне ее развилки на среднюю и переднюю мозговые арте-рии, вызвав ишемические нарушения в виде геми-плегии и моторнои  афазии. Подобные осложнения наблюдали и другие авторы [7]. Причинои  мигра-ции установленных баллонов и спиралеи  может быть также резкое изменение венозного давления [5.7]. Больные с субтотальным разобщением ККС после выписки направлялись на реабилитацион-ное лечение по месту дислокации. Регресс экзоф-тальма наблюдался к концу первои  недели после операции. Хемоз на 50-60% уменьшался через 2-3 недели после операции. Восстановление офталь-мологических нарушении  отмечалось через 3-4 недели. Эти цифровые показатели весьма относи-тельны, и динамика выздоровления зависела от размеров ККС, длительности догоспитального пе-риода и степени разобщения ККС. Об успешнои  реконструктивнои  операции сви-детельствует следующии  пример. Больнои  Ю. 1991 г.р., поступил с жалобами на выстояние левого глаза, сильные боли в нем, го-ловные боли, резкую отечность век левого глаза, наличие «дующего» шума в голове. Из анамнеза: за 2 месяца до поступления в РНЦЭМП перенес ЧМТ (ушиб головного мозга лег-кои  степени) в результате дорожно-транспортного проишествия. Сразу после травмы возникли все вышеописанные жалобы. Консервативное лечение, проводимое офтальмологами в течение 2-х меся-цев, не дало эффекта. С угрозои  разрыва венозных капилляров отечных век левого глаза был госпита-лизирован в РНЦЭМП. При осмотре: общее состоя-ние больного среднеи  тяжести, обусловленное «распирающими» сильными болями в левом глазу. Клинически имеется пульсирующии  экзофтальм слева, хемоз, выраженныи  отек век левого глаза, офтальмоплегия (рис. 1а). В левои  периокулярнои  области выслушивался «дующии » систолическии   шум, синхронныи  с пульсом и исчезающии  при сдавлении левои  общеи  соннои  артерии на шее. После клинического обследования больному произ-ведена диагностическая тотальная церебральная ангиография по Сельдингеру, при которои  выявле-но посттравматическое ККС слева (рис. 2). Больно-му произведена операция эндоваскулярного разоб-щения ККС реконструктивным методом (рис. 3). Послеоперационное течение гладкое. Через неделю наблюдался регресс офтальмологических симпто-мов (рис. 1б). Выписан в удовлетворительном со-стоянии. При контрольном осмотре через 2 месяца симптомы ККС практически регрессировали.  

Рис. 1. Вид больного Ю., 1991 г.р. до (а) и через 2 мес. (б) после операции. 

а б 
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Рис. 2. Ангиографическая картина ККС. Рис. 3. Ангиографическая картина после  
разобщения ККС. 

Наш опыт эндоваскулярного лечения каротидно-кавернозных соустии   

Выводы: 1. Этиологическим фактором возникновения ККС в основном является ЧМТ различнои  степени тяжести (100% в наших наблюдениях). 2. Выявление на догоспитальном этапе таких симптомов как экзофтальм, хемоз, глазодвигатель-ные нарушения должно служить показанием к срочному направлению больного в специализиро-ванныи  стационар, располагающии  ангиографиче-скои  установкои . 3. Единственным достоверным исследованием, выявляющим ККС, является церебральная ангио-графия, позволяющая определить также степень шунтирования, гемодинамику головного мозга и выраженность коллатерального кровотока. 4. Единственным и надежным методом лечения ККС является эндоваскулярное разобщение, позво-ляющее провести реконструкцию соннои  артерии, при низких показателях осложнении . 
Литература 1. Еднева Я.Н. Патогенез зрительных нарушении  у больных с травматическими каротидно-кавернозными соустьями. Автореф. дис. …канд. мед. наук. М 1993. 2. Сербиненко Ф.А. Гемодинамика каротидно-кавернозных соустии . Автореф. дис. … канд. мед. наук. М 1966. 3. Сербиненко Ф.А. Окклюзия баллоном каверноз-ного отдела соннои  артерии как метод лечения каротидно-кавернозных соустии . Вопр неи ро-хир 1971; 6: 3-9. 4. Сербиненко Ф.А. Реконструкция кавернозного отдела соннои  артерии при каротидно-кавернозных соустьях. Вопр неи рохир 1972;2:3-8. 5. Сербиненко Ф.А. Хирургическое лечение арте-риовенозных соустии  в кавернозном синусе. Автореф.дис. ... д-ра мед. наук. М 1975. 6. Сербиненко Ф.А. Промыслов М.Ш. Левченко Л.И. Рентгеноконтрастныи  наполнитель для балло-

нов в эндоваскулярнои  неи рохирургии. Вопр неи рохир 2002;3:21-23. 7. Яковлев С.Б., Бочаров А.В., Бухарин Е.Ю. и др. Пря-мые каротидно-кавернозные соустья – клиниче-ская картина, ангиоархитектоника и эндоваску-лярное лечение. Вопр неи рохир 2008;4:3-12. 8. Barrow D.L., Spektor R.H., Braun L.F. Classification and treatment of spontaneous carotid-cavernous sinus fistulas. J Neurosurg 1985;62:248-256. 9. Debrun G., Vinuela F., Fox A.J. Indication for treatment and classification of 132 carotid-cavernous fistulas. Neurosurgery 1988;22:285-289. 
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Каротид-каверноз фистула билан 17 беморга тотал 
церебрал ангиография, кейинчалик оқмани эндоваску-
ляр услубда ажратиш амалитиѐти бажарилди. 12 бе-
морда реконструктив операция қилишга эришилди. 3 
ҳолатда фистула субтотал ажратилди, бунда каверноз 
синуснинг тўлиши сақланиб колишига қарамасдан, 
касалликнинг клиник кечиши сезиларли яхшиланди. 
Қолган 2 беморга деконструктив операция — ички 
уйқу артериясининг оқма сатхида окклюзияси ўтка-
зилди. Деконструктив операцияга кўрсатма сифатида 
каротид-каверноз фистуланинг катта улчами (амалда 
ички уйқу артерияси диаметрига тенг) ва ѐриқсимон 
оқма бўлди. Бир беморда ўрнатилган спиралнинг ми-
грацияси кузатилди, бу асорат ишемик инсультга олиб 
келди. 
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Травматическое повреждение мозга (ТПМ) – частая причина инвалидизации и смерти молодого населения. ТПМ в мире занимают 36-40% общего травматизма; у 30-35% пациентов ТПМ сопровож-даются повреждением стволовых структур голов-ного мозга [1–4]. Стратегия и тактика лечения пациентов с ТПМ определяется современными представлениями о сути патофизиологических процессов, происходя-щих как в поврежденных, так и в здоровых участ-ках ткани головного мозга. Основополагающеи  является концепция, предусматривающая выделе-ние при любом патологическом состоянии зон пер-вичного и вторичного повреждения. Если зона пер-вичного поражения по своеи  сути составляет про-блему хирургическую, то зона вторичного повре-ждения должна являться предметом особого вни-мания неи рореаниматологов. Главная цель интен-сивнои  терапии должна заключаться в предотвра-щении ее возникновения и(или) распространения в тканях, непосредственно прилежащих к патоло-гическому очагу, т.е. в неи ропротекции [7–14, 20]. Одним из важнеи ших направлении  в неи ропро-текции является снижение потребности мозга в кислороде. Когда ишемия уменьшает поступление в головнои  мозг кислорода, гипотермия остается единственным методом снижения потребности в нем [6–9,12,13,16–18]. Лечение гипотермиеи  следует начинать как можно скорее для пациентов с возможным ишеми-ческим поражением, поскольку со временем эф-фективность гипотермии как неи розащитного средства снижается. Многие данные по моделям на животных позволяют считать, что чем раньше про-водится гипотермия, тем лучше исход для испыту-емого [8,13]. Время гибели клеток мозга различно: после тяжелого ишемического инсульта пирами-дальные неи роны гиппокампа (более чувствитель-ные к ишемии, чем стриарные неи роны) остаются жизнеспособными в течение 2-3-х днеи , тогда как более устои чивые стриарные неи роны начинают погибать через 3-12 ч после реперфузии [13]. Эта процедура приводит к снижению жизнедея-

тельности организма, повышает устои чивость его к кислородному голоданию и имеет своеи  целью повышение устои чивости мозга к гипоксии, а так-же купирование явлении  отека и набухания голов-ного мозга [13].  В процессе охлаждения человека потребление кислорода организмом уменьшается на 5-7% при снижении температуры на каждыи  градус [9, 10, 13]; церебральныи  кровоток уменьшается на 6,7% от исходного уровня [6]. При этом возрастает ре-зистентность сосудов и уменьшается объем мозга (на 4%), венозное и ликворное давление [6]. Сни-жение температуры тела всего на 1°С (с 37,0 до 36,0°С) поддерживает нормальныи  уровень АТФ в условиях гипоксии, тогда как в условиях тои  же гипоксии и нормотермии запасы АТФ снижаются наполовину. При снижении температуры на 3°С сохранение креатинфосфата более чем удваивает-ся. Эти данные свидетельствуют о выраженном протекторном эффекте умереннои  гипотермии. Уменьшение скорости метаболических процессов при гипотермии тормозит начальные компонен-ты ишемического каскада, способствует сохране-нию запасов АТФ [12, 13]. Кроме того, при гипо-термии уменьшается реакция мозга в ответ на травму, в связи с чем сокращается зона травмати-ческого размягчения и отека мозга [12, 13]. Гипо-термия в 2-3 раза увеличивает силу и продолжи-тельность деи ствия осмодиуретиков, что позволя-ет снизить их дозировку [12, 13]. В исследованиях на животных гипотермия подавляет индуциро-ванные ишемиеи  воспалительные реакции и осво-бождает от провоспалительных цитокинов. Она предотвращает или уменьшает связанное с репер-фузиеи  повреждение ДНК, окисление липидов, продукцию леи котриенов, уменьшает продукцию оксида азота – ключевого агента в развитии постишемического повреждения мозга [13,20,21]. Чрезмерная продукция свободных радикалов (супероксид (О2), пероксинитрит (NO2), пероксид водорода (Н2О2), гидроксильные радикалы (ОН-) является причинои  перекисного окисления липи-дов, белков, нуклеиновых кислот. Неи роны имеют 
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КРАНИОЦЕРЕБРАЛЬНОЙ ГИПОТЕРМИИ В.Е.АВАКОВ, И.А.ШАХОВА 

Increase of efficiency noninvasive selective brain hypothermia V.E.AVAKOV, I.A.SHAHOVA 

Ташкентская медицинская академия 

Общепризнано, что при синдроме острой ишемии мозга приоритетным направлением нейропро-
текции является краниоцеребральная гипотермия. Известен ряд преимуществ локальной гипо-
термии. Задача работы – оптимизация методов неинвазивной краниоцеребральной гипотермии 
у пациентов с тяжелыми черепно-мозговыми травмами, особенно с поражением стволовых 
структур мозга. 
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It is widely known that at syndrome of severe brain ischemia a priority direction of neuroprotection is 
selective brain cooling. A number of advantages of selective hypothermia is known. The aim of research 
is optimization of noninvasive selective brain hypothermia methods at patients with severe traumatic 
brain injury, especially with defeat brain trunk structures. 
Key words: selective cooling, cerebral hypothermia, traumatic brain injury, brain trunk structures, ischemic syn-
drome, neuroprotection, temperature monitoring. 
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различные энзиматические и неэнзиматические защитные механизмы для предотвращения этого типа повреждения, только продукция свободных радикалов в течение ишемии и реперфузии может превосходить возможности антиоксидантнои  си-стемы. Снижение продукции свободных радика-лов также является неи ропротекторным механиз-мом гипотермии [13,20,21]. Церебральное термо-объединение означает существование полеи  в мозге со значительно более высокои  температу-рои  (разница свыше 2-3°С), чем средняя темпера-тура. Изолированные поля мозга с высокои  темпе-ратурои  имеют более тяжелое повреждение, чем поля с низкои  температурои . Умеренная гипотер-мия может быть использована для предотвраще-ния или уменьшения церебрального термо-объединения [13].  Преимущества локальнои  (краниоцеребраль-нои ) гипотермии перед общеи  [5,11,14,15,19]: 1) отсутствие побочных эффектов, характерных для общеи  гипотермии – аритмии, снижение порога ко-агуляции, повышение риска инфекции, увеличение риска нарушения баланса электролитов, гипертер-мическои  реакции (при быстром согревании); 2) отсутствие побочных эффектов, характерных для инвазивнои  гипотермии, – прокол сосуда или тромбоз глубоких вен; 3) отсутствие потребности в специальном обору-довании, наркозе;  4) охват малои  площади поверхности тела; 

5) нет необходимости во введении фармакологиче-ских средств для контроля дрожи и медленном и аккуратном согревании пациента; 6) первоочередное снижение температуры головно-го мозга (прежде всего коры, т.е. структуры, наибо-лее чувствительнои  к кислородному голоданию);  7) снижение времени пребывания в стационаре. 
Материал и методы С января по июнь 2011 года в отделениях анесте-зии и реанимации ТМА 30 пациентам с тяжелым ТПМ, осложненным поражением стволовых струк-тур мозга и ишемическим синдромом, проведена неинвазивная краниоцеребральная гипотермия (КЦГ) по предложеннои  нами методике. Все пациен-ты были разделены на три группы: проведение КЦГ через носовые ходы по описаннои  ниже методике (гр. А), сочетание КЦГ через носовые ходы с охла-ждением свода черепа хладоэлементами (гр. В) и проведение КЦГ через носовые ходы в сочетании с охлаждением свода черепа и проекции каротиднои  бифуркации хладоэлементами (гр. С).  Группа D – контрольная – включает пациентов с ТПМ, которым не проводилось охлаждение. Клини-ческая и демографическая характеристика пациен-тов представлена в таблице 1.  При проведении работы регистрировалась тем-пература в наружных слуховых проходах. Состояние кровотока в общеи  соннои  артерии определялось методом ультразвуковои  допплерографии. 

Повышение эффективности неинвазивнои  краниоцеребральнои  гипотермии  

Характеристика 
Группа А, n=8 

Группа В, n=9 

Группа С, n=13 

Группа D, n=12 Возраст, лет 39,5±20,5 35,5±12,5 34±17 38,3±19,1 Пол:     Жен. ― 2 2 3 Муж. 8 7 11 9 Причина травмы:     ДТП 7 6 9 7 драка ― ― 1 ― падение ― 2 2 2 другие ― ― 1 ― неизвестно 1 1 ― 3 Характер травмы:     изолированная 4 5 7 6 сочетанная:     абдоминальное повреждение ― ― 2 1 травма груднои  клетки 2 1 1 3 травма таза или нижних конечностеи  2 3 3 3 травма верхних конечностеи  ― ― 1 2 Вид повреждения головного мозга:     с вовлечением стволовых структур 2 3 4 4 без вовлечения стволовых структур 6 6 9 8 Предгоспитальная гипотензия ― 5 6 9 Уровень сознания (по шкале ком Глазго):     3-4 2 2 1 4 5-8 6 7 11 8 Зрачковая аномалия 2 3 5 7 Время от момента поступления до начала КЦГ, ч 1-3 2-6 1-8 3-7 

Таблица 1. Клиническая и демографическая характеристика пациентов 
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Результаты и обсуждение Мы выбрали методику проведения охлаждения через носовые ходы пациента потому, что учиты-вая анатомическую расположенность стволовых структур головного мозга, имеется чрезвычаи ная сложность как инвазивного, так и неинвазивного подхода к ним для осуществления локального охла-ждения. При этом необходима регистрация темпе-ратуры в наружных слуховых проходах, так как установлено, что температура внутри слухового прохода на уровне барабаннои  перепонки соответ-ствует температуре коры мозга на глубине 25 мм от внутреннего свода черепа. Исследования био-электрическои  активности головного мозга не вы-являют каких-либо существенных изменении  при охлаждении указанным способом до температуры 25°С в наружном слуховом проходе [5, 11,13]. При проведении охлаждения установлено, что наибольшая скорость и интенсивность снижения температуры в наружных слуховых проходах до-стигается в первые 1,5-2 ч проведения КЦГ; в по-следующие 3-7 ч температура снижается менее значительно – на 0,3-0,5°С. После прекращения проведения КЦГ (8 ч) она остается сниженнои  еще в течение 8-13 ч (рис. 3) (* – р<0,05). Мы изучали влияние гипотермии на температу-ру в наружном слуховом проходе с однои  (гомола-теральнои ) и с двух сторон при проведении КЦГ в группах А, В, С через один и оба носовых хода.  Анализ полученных данных показал, что чем больше одномоментно используемых мероприя-тии  по снижению температуры, тем выраженнее 

скорость и интенсивность ее снижения.  При проведении КЦГ с однои  стороны в группе А температуру в наружном слуховом проходе на гомолатеральнои  стороне удалось снизить на 0,9-1,6°С по сравнению с группои  контроля (гр. D) (рис. 4), в группе В – на 1,7-2,5°С, в группе С - на 2,6-3,2°С.  При проведении КЦГ с двух сторон в группе А температуру в наружных слуховых проходах уда-лось снизить на 1,7-2,5°С по сравнению с группои  D, в группе В – на 2,6-3,3°С, в группе С – на 3,4-4,0°С (рис. 5).  При использовании в качестве охлаждающего приспособления морозильнои  камеры температу-ру жидкости, циркулирующеи  в системе, удалось снизить с +20 до +2°С; при использовании посуды со льдом – с +20 до +12°С за тот же период време-ни. Оптимальнои  температурои  теплоносителя (в нашеи  работе – воды) следует считать 2°С. Более низкии  уровень температуры опасен из-за обморо-жения кожных покровов [5,11,13]. Скорость циркуляции жидкости в системе так-же имеет важное значение в интенсивности и ско-рости снижения температуры. Она тем выражен-нее, чем выше скорость циркуляции жидкости в системе. Данные о влиянии гипотермии на некоторые показатели организма пациента представлены в таблице 2. Выявлено, что систолическое артериальное давление снижается на 8-12 мм рт. ст. при исходно 

В.Е.Аваков, И.А.Шахова 

Рис. 1. Интраназальный объемник.  Рис. 2. Проведение КЦГ через носовой ход.  

Рис. 3. Скорость и интен-
сивность изменения тем-
пературы в наружных слу-
ховых проходах в группах 
контроля и гипотермии. 
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Повышение эффективности неинвазивнои  краниоцеребральнои  гипотермии  

Рис. 4. Влияние гипотер-
мии на температуру в 
наружном слуховом прохо-
де в группах А (при проведе-
нии КЦГ на гомолатераль-
ной стороне) и D.  

Рис. 5. Влияние гипотер-
мии на температуру в 
наружных слуховых прохо-
дах в группах С (при дву-
стороннем проведении 
КЦГ) и D. 

Показатель Группа А Группа В Группа С 0-3 ч    Систолическое артериальное давление при стабильнои  гемодинамике 113,4 111,2 109,4 Частота сердечных сокращении  98,3 101,0 104,2 Линеи ная скорость кровотока в общеи  соннои  артерии 120,4 118,6 109,3 Сатурация крови 98,3 96,4 97,7 Время свертываемости крови 410-450 505-550 530-615 3-8 ч    САД 106,0 101,4 94,1 ЧСС 78,2 82,3 81,0 ЛСК ОСА 90,1 92,2 84,0 SpO2 99,8 98,7 99,3 ВСК 415-450 505-600 535-605 

Таблица 2. Влияние гипотермии на системные и внечерепные физиологические характеристики 

повышенных значениях; частота сердечных сокра-щении  стабилизируется до нормокардии; линеи -ная скорость кровотока снижается до нормы при исходно повышенных значениях; значения пуль-соксиметрии приближаются к 100% при исходно сниженных значениях; время свертываемости кро-ви почти не меняется. Т.е. при снижении темпера-туры в наружном слуховом проходе до 31-30°С от-мечается значительное улучшение сердечнои  дея-

тельности и дыхания, что объясняется уменьшени-ем отека мозга, гипоксии и вторичных изменении  [5,11,13].  Для поддержания адекватных коагуляционных свои ств крови мы вводили гепарин лишь пациен-там группы А при повышенных значениях ВСК. Непосредственныи  техническии  успех был до-стигнут в 80% случаев. Осложнении  при проведе-нии КЦГ не отмечалось. 
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Заключение Таким образом, сочетанием простых неинвазив-ных методов краниоцеребральнои  гипотермии, как в группе С, с заранее установленнои  макси-мально возможнои  скоростью циркуляции жидко-сти в системе за относительно короткии  промежу-ток времени (1-3 ч) удается снизить температуру на 2,5-4,0°С, т.е. достичь терапевтическои  гипотер-мии, которая приводит к снижению интенсивно-сти метаболических процессов головного мозга на 17-30%, редукции внутричерепного объема на 10-16%, что вызывает соответсвенно уменьшение внутричерепного и ликворного давления у этои  категории пострадавших. Это исключительно важ-но при поражении стволовых структур головного мозга пациентов, у которых широко распростра-ненные методы неинвазивнои  гипотермии без ис-пользования предложеннои  нами методики пока-зывают низкие результаты. Методика может применяться в любом меди-цинском учреждении, в том числе и в отделениях скорои  помощи, так как не требует специального оборудования и обученного персонала. Метод находится на стадии разработки и совер-шенствования ввиду существующих некоторых технических особенностеи . Исследования продол-жаются. 
Литература 1. Кариев М. Х., Мирзабаев М. Д. Наш опыт органи-зации неотложнои  консультативнои  помощи. Научно-практическая конференция, посвящен-ная 25-летию неи рохирургическои  службы Юж-но-Казахстанскои  области. Тез. докл. Чимкент 1997; 8–10. 2. Касумова С. Ю. Патологическая анатомия череп-но-мозговои  травмы. Клиническое руководство по черепно-мозговои  травме. М 1998; 69–229. 3. Лантух А. В. Диагностика и дифференцирован-ное лечение травматических внутримозговых гематом. дис. … канд. мед. наук. М 1990; 179. 4. Мамадалиев А. М. Прогнозирование исходов че-репно-мозговои  травмы в остром периоде: Авто-реф. дис. … д-ра мед. наук. М 1988; 41. 5. Covaciu L., Allers M., Enblad P. et al. Intranasal se-lective brain cooling in pigs. Resuscitation 2008; 76: 3–8. 6. De Georgia M.A., Krieger D.W., Abou-Chebl A. et al. Cooling for Acute Ischemic Brain Damage (Cool aid). A feasibility trial of endovascular cooling. Neurology 2004; 63: 312–317.  7. Ding Y., Li J., Luan X. et al. Local saline infusion into ischemic territory induced regional brain cooling and neuroprotection in rats with transient middle cerebral artery occlusion. Neurosurgery 2004; 54: 956–965. 8. Donnan G.A., Baron J.C., Ma H., Davis S.M. Penumbral selection of patients for trials of acute stroke thera-py. Lancet Neurol 2009; 8: 261–269. 9. Erecinska M., Thoresen M., Silver I.A. Effects of Hy-pothermia on Energy Metabolism in Mammalian Central Nervous System. J Cereb Blood Flow & Metab 2003; 23: 513–531.  10.Kammersgaard L.P., Rasmussen B.H., Jorgensen H.S. 
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ем из ВРВ пищевода, находившихся в отделениях экстреннои  хирургии РНЦЭМП в 2001-2010 гг., из них 158 мужчин и 82 женщины. Среднии  возраст больных — 42,6 года. Все больные при поступлении были обследованы согласно стандартам РНЦЭМП, включавшим проведе-ние лабораторно-биохимических, эхоскопических, эндоскопических, рентгенологических методов, по показаниям КТ и МСКТ.  Тяжесть состояния больных и степень кровопо-тери оценивали на основании данных лаборатор-ных исследовании  и клинического осмотра [1].  Функциональное состояние печени определяли по классификации Child-Pugh (1973). У 82 (34,2%) больных функциональная активность печени в соответствовала классу А, у 72 (30,0%) больных — классу В, у 86 (35,8%) — классу С. Подавляющее большинство больных (201; 83,8%), независимо от функционального класса, поступали в клинику с кровопотереи  среднеи  и тяжелои  степени. У всех обследованных изучены эндоскопиче-ские факторы риска возможного возникновения рецидивного кровотечения из ВРВ пищевода и определена их значимость.  В качестве основных эндоскопических факторов риска развития рецидивного кровотечения из ВРВ пищевода у обследованных нами выбраны размер вен, степень ангиоэктазии, доминирующии  цвет слизистои  оболочки над варикозными узлами, наличие эзофагита и ВРВ желудка. Кроме того, мы определяли частоту рецидивного кровотечения в зависимости от тяжести воспалительных измене-

Опасность кровотечении  из варикозно расши-ренных вен (ВРВ) пищевода, возникающих более чем у 80% больных с портальнои  гипертензиеи  (ПГ), известна каждому хирургу. Кровотечение из ВРВ пищевода, сопровождаемое массивнои  крово-потереи  и постгеморрагическои  анемиеи , в подав-ляющем большинстве случаев приводит к гипо-ксии печени и ее функциональнои  декомпенсации [2-5,9]. В связи с этим оно отличается особои  тяже-стью клинических проявлении , серьезными по-следствиями и высокои  вероятностью летальных исходов, достигающих 50-90% [3-7,8,10]. Отмечают, что если при первои  геморрагии дра-матичные исходы составляют 40-50% [2,4,7,8,9], то при рецидивном кровотечении из ВРВ пищевода показатель летальности возрастает до 90% [3,4,8,9,11].  В доступнои  нам литературе вопросы разработ-ки надежных критериев риска развития рецидив-ного кровотечения при ВРВ пищевода, роль и зна-чение эндоскопических способов в осуществлении надежного гемостаза у больных с ВРВ пищевода освещены не достаточно.  
Целью нашего исследования явилось изучение возможностеи  эндоскопических способов в прогнози-ровании и коррекции рецидивного кровотечения у больных с кровотечениями из ВРВ пищевода.  
Материал и методы Проведен ретроспективныи  анализ результа-тов диагностики и лечения 240 больных с цирро-зом печени (ЦП) и ПГ, осложненнои  кровотечени-
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РАСШИРЕННЫХ ВЕН ПИЩЕВОДА А.М.ХАДЖИБАЕВ, Б.К.АЛТЫЕВ, У.Р.ЮСУПОВ, О.И.ШЕЛАЕВ  
Endoscopic types of prediction and treatment in patients with recurrent 
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Проведен ретроспективный анализ результатов диагностики и лечения 240 больных с рецидив-
ными кровотечениями из варикознорасширенных вен (ВРВ) пищевода. При этом осложнении 
летальность составила 82,3%. Такие эндоскопические признаки, как размер ВРВ пищевода 0,6 и 
более см, синюшный цвет варикозных узлов, III степень ангиоэктазии, наличие эрозивного эзо-
фагита и ВРВ желудка являются достоверно значимыми факторами риска рецидивного кровоте-
чения. Показана эффективность эндоскопического лигирования ВРВ пищевода. При неэффек-
тивности консервативной терапии и рецидиве кровотечения после эндоскопических манипуля-
ций больным показано выполнение открытых хирургических способов гемостаза с учетом клас-
сификации Child-Pugh (1973). 
Ключевые слова: портальная гипертензия, варикозное расширение вен пищевода, кровотечение, фак-
торы риска, диагностика, лечение, эндоскопия, лигирование. 
Retrospective analysis of diagnostics and treatment of 240 patients with recurrent bleedings from 
esophageal varicose dilated veins (VDV) has been carried out. A lethality at this type of complication 
was 82,3%. Endoscopic signs such as VDV 0,6 cm and more, cyanotic color of varix nodes, third level of 
angioectasia, erosive esophagitis and stomach VD are significant risk factors of recurrent hemorrhage. 
An endoscopic ligation efficiency of esophagus varix dilatation has been shown. It is recommended to 
perform open surgical technique of hemostasis to patients after endoscopic manipulations at conserva-
tive therapy inefficiency and hemorrhage recurrent according to Child-Pugh classification (1973). 
Keywords: portal hypertensia, esophagus varix dilatation, hemorrhage, risk factors, diagnostics, treatment, en-
doscopy, ligation. 
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нии  слизистои  оболочки пищевода.  Для определения достоверности полученных результатов использовали методы вариационнои  непараметрическои  статистики. Достоверность различии  между группами и изучаемыми критери-ями определяли с помощью коэффициента χ2. До-стоверными считали различия при превышении критического значения χ2=3,84. 
Результаты и обсуждение Все больные в клинике получали комплексное лечение, которое включало консервативную тера-пию, эндоскопические способы гемостаза и опера-тивное вмешательство.  Лечение начиналось с проведения консервативнои  терапии, которая заключалась в применении зонда – обтуратора Блекмора, медикаментознои  коррекции, направленнои  на снижение портального давления, использовании гепатопротекторов, гемостатических препаратов, по показаниям переливания крови, крове-заменителеи , проведении коррекции нарушении  функции  других органов и систем. 42 (17,5%) больным при неэффективности кон-сервативнои  терапии и рецидиве кровотечения были выполнены хирургические вмешательства по экстренным и срочным показаниям в виде опе-рации Пациора. Большинство этих больных (40; 95,2%) были с функциональным классом А и В.  Начиная с 2006 года мы стали применять эндо-скопические способы гемостаза кровотечения из ВРВ пищевода в виде их лигирования (ЭЛ) и скле-розирования (ЭС). Для ЭЛ использовали лигатуры производства фирмы “Olympus”. Основными спосо-бами ЭС являлось интравазальное и паравазальное обкалывание ВРВ с помощью стандартных инъек-торов. В качестве склерозанта использовали 70% этанол и этоксисклерол (полидоканол). В наших исследованиях ЭЛ были подвергнуты 22 больных в основном (81,6%) с функциональным клас-сом В и С, оперативное лечение у которых было либо нежелательным, либо противопоказанным. Особое внимание уделяли оценке эффективно-сти лечения в плане развития рецидивного крово-

течения из ВРВ пищевода. Из таблицы 1 видно, что после лечения лишь у 46 (19,2%) из 240 обследо-ванных возникло рецидивное кровотечение.  Следующим этапом наших исследовании  яви-лось определение значения эндоскопических фак-торов риска развития рецидивного кровотечения.  В таблице 2 приведены данные о процентном соотношении выявления эндоскопических факто-ров риска у обследованных больных с ВРВ пищево-да с рецидивным кровотечением и без него. Такие эндоскопические признаки, как размер ВРВ пищевода 0,6 см и более (χ2=37,6), III степень ангиоэктазии (χ2=14,07), синюшныи  цвет варикозных узлов (χ2=21,80), наличие эрозивного эзофагита (χ2=42,93) и ВРВ желудка (χ2=10,95) оказались до-стоверно значимыми факторами риска рецидивно-го кровотечения (р<0,001). Именно у этих больных наблюдались рецидивные кровотечения из ВРВ пищевода. Анализ частоты рецидивного кровотечения в зависимости от метода лечения показал, что наиболее высоким данныи  показатель оказался у больных, получавших консервативную терапию. Консервативная терапия проводилась всем боль-ным, у 38 (15,8%) из них наблюдалось рецидивное кровотечение.  Из 42 больных, подвергнутых хирургическим операциям, рецидивное кровотечение из ВРВ пище-вода в послеоперационном периоде отмечалось у 6 (14,2%). Из 22 больных, которым было проведено эндоскопическое лигирование ВРВ пищевода, реци-дивное кровотечение наблюдалось лишь у 2 (9,1%). Общая летальность составила 38,4%, послеопе-рационная — 25,1%. Причинами смерти, наряду с явлениями печеночно-почечнои , сердечно-сосу-дистои  и дыхательнои  недостаточности, во многих случаях явились рецидивные кровотечения из ВРВ пищевода. Среди умерших больные с рецидивным кровотечением составили 82,3%. Очевидно, что все мероприятия, направленные на прогнозирование и предупреждение столь грозного состояния, со-вершенно обоснованы и необходимы.  
Вид лечения Класс А Класс В Класс С Всего, абс.(%) Консервативная терапия: 

- без рецидива 

- с рецидивом кровотечения 

82 61 21 

72 61 11 

86 80 6 

240 202(84,2) 38(15,8) Хирургическое лечение: 
- без рецидива 

- с рецидивом кровотечения 

28 25 3 

12 9 3 

2 2 — 

42 36(85,8) 6(14,2) Эндоскопическое лигирование: 
- без рецидива 

- с рецидивом кровотечения 

4 4 — 

8 7 1 

10 9 1 

22 20(90,8) 2(9,2) 

Таблица 1. Разновидность способов и эффективность лечения обследованных больных  

Таблица 2. Эндоскопические факторы риска у больных с и без рецидивным кровотечением (n=240), абс.(%) Факторы риска Без рецидива, n=194 χ2 р< С рецидивом, n=46 Размер вен 0,6 см и более 26(13,4) 36(78,3) 37,6 0,001 III степень ангиоэктазии 42(21,5) 29(64,4) 14,07 0,01 Синюшныи  цвет варикозных узлов 36(18,5) 32(69,5) 21,80 0,001 Эрозивныи  эзофагит 28(14,4) 41(89,1) 42,93 0,001 ВРВ желудка 46(23,7) 28(60,8) 10,95 0,01 

А.М.Хаджибаев, Б.К.Алтыев, У.Р.Юсупов, О.И.Шелаев  
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Қизилўнгачнинг варикоз кенгайган веналари 
(ВКВ)дан рецидив қонашлари бўлган 240 беморда 
диагностика ва даволаш натижалари ретроспектив 
тахлил қилинган. Ушбу асоратларда ўлим кўрсаткичи 
82,3%ни ташкил қилди. Қизилўнгачнинг ВКВ 
диаметри 0,6 см.дан кенгроқлиги, варикоз тугунчалар-

нинг ранги кўкимтирлиги, ангиоэктазиянинг 3-

даражаси, эрозив эзофагитнинг мавжудлилиги ва 
меъданинг ВКВ қонаш рецидивининг ишончли хавф 
омиллари эканлиги аниқланди. Қизилўнгачнинг 
ВКВни эндоскопик лигациялаш самарадорлиги 
кўрсатилган. Эндоскопик амалиѐтлар ва консерватив 
даводан сўнг қонашнинг қайталаниши гемостазнинг 
очиқ хирургик услубларини Child-Pugh (1973) 
таснифини инобатга олган ҳолда қўллашга кўрсатма 
бўлади. 
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Выводы: 1.Результаты лечения больных с синдромом ПГ, осложненным кровотечением из ВРВ пищевода, наряду с общим состоянием больных, тяжестью кровопотери и выраженностью функциональнои  недостаточности печени, зависят также от нали-чия рецидива кровотечения, наблюдавшегося у 18,7% пациентов.  2.Рецидивное кровотечение из ВРВ пищевода яви-лось однои  из частых причин смерти больных, со-ставив в структуре летальности 82,3%, что послу-жило обоснованием необходимости мероприятии , направленных на прогнозирование и предупре-ждение данного осложнения. 3.Такие эндоскопические признаки, как размер ВРВ пищевода 0,6 см и более, синюшныи  цвет ва-рикозных узлов, III степень ангиоэктазии, наличие эрозивного эзофагита и ВРВ желудка являются достоверно значимыми факторами риска рецидив-ного кровотечения.  4.С целью профилактики рецидива кровотечения после осуществления кратковременного консерва-тивного гемостаза наиболее целесообразно вы-полнять эндоскопическое лигирование ВРВ пище-вода.  5.При неэффективности консервативнои  терапии и рецидиве кровотечения после эндоскопических манипуляции  больным показано осуществление открытых хирургических способов гемостаза со-гласно классификации Child-Pugh (1973). 
Литература 1. Горбашко А.И. Острые желудочно-кишечные кровотечения. Л Медицина 1974; 114 2. Ерамишанцев А.К., Киценко Е.А., Шерцингер А.Г., Жигалова СБ. Кровотечения из варикозно рас-ширенных вен пищевода и желудка: диагности-ка, лечебная тактика. Анналы хир гепатол 2006; 11 (2): 105-111. 3. Назыров Ф.Г., Акилов Х.А., Мансуров А.А. Тактика лечения кровотечения из варикозно расширен-ных вен гастроэзофагеального коллектора у больных циррозом печени, осложненным пор-тальнои  гипертензиеи . Вестн хир 2002; 3: 81-83. 4. Назыров Ф.Г., Акилов Х.А., Девятов А.В. Хирургия осложнении  портальнои  гипертензии у больных циррозом печени. М ГЭОТАР Мед 2002; 414. 5. Пациора М.Д. Хирургия портальнои  гипертен-зии. Ташкент 1984; 319. 6. Хашимов Ш.Х. Оптимизация хирургическои  так-

Эндоскопические способы прогнозирования и лечения больных с рецидивными кровотечениями .... 
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Лечение острого панкреатита остается важнеи -шеи  проблемои  абдоминальнои  хирургии. Данное заболевание занимает третье место среди острых хирургических заболевании  органов брюшнои  по-лости: частота его составляет 9-12% [5,8,9], а по данным С.Н.Jonson и C.W. Imrie (1999) – доходит даже до 30% [10]. Удельныи  вес острого деструк-тивного панкреатита составляет 15-27% от общего числа больных с острым панкреатитом [4,11]. Именно это категория больных представляет наиболее проблемную в диагностическом, лечеб-ном и экономическом аспектах группу. Если необходимость оперативного вмешатель-ства при установлении диагноза «гнои ныи  панкре-атит» ни у кого не вызывает сомнения [1,3,6], то такие показания, как «ферментативныи  перито-нит» и «панкреонекроз», требуют уточнения, так как в ряде случаев лечение их возможно и без ла-паротомии [7,15,16].  В настоящее время в хирургии острого панкреа-тита приоритетное положение занимают дрениру-ющие операции («закрытые», «полуоткрытые», «открытые» методы) [2,8]. Операции резекционно-го типа сопровождаются высокои  частотои  ослож-нении  и летальности [14]. Широкое распростране-ние получили малоинвазивные технологии - лапа-роскопические вмешательства и пункционные ме-тодики под контролем ультразвука [12,13]. 
Целью нашеи  работы явилась оценка результа-тов комплексного лечения больных с острым пан-креатитом с применением миниинвазивных техно-логии . 
Материал и методы Изучены результаты комплексного лечения 184 пациентов с острым панкреатитом, госпитали-зированных в отделение экстреннои  хирургии Ферганского филиала РНЦЭМП. В соответствии с клинико-морфологическои  классификациеи , при-нятои  на 9-м Всероссии ском съезде хирургов в 2000 г., отечная форма острого панкреатита уста-

новлена у 147 (79,9%), панкреонекроз – у 37 (20,1%) больных. Мужчин было 138 (75,0%), жен-щин – 46 (25,0%). Однако среди лиц с панкрео-некрозом (n=37) мужчины составляли абсолютное большинство – 33 (89,2%) человека. Большинство больных – 144 (78,3%) – были в возрасте 40-60 лет и старше. Как известно, одним из решающих моментов, оказывающих непосредственное влияние на тя-жесть и прогноз заболевания, являются сроки по-ступления больных в стационар и начала интен-сивнои  терапии от момента начала приступа. От того, в какои  стадии острого панкреатита больнои  поступил в стационар, зависела предпринимаемая в отношении него тактика. Основная часть боль-ных с отечнои  формои  панкреатита (135; 91,8%) поступили в фазе ферментнои  токсемии (первые 3 сут. от начала заболевания). При панкреонекрозе практически все пациенты (35; 94,6%) госпитали-зированы в первои  фазе заболевания (до 2 нед). В наших наблюдениях наиболее частои  причи-нои  возникновения острого панкреатита явились патология желчевыводящих путеи  (81; 44,0%) и злоупотребление алкоголем (69; 37,5%). В 23 (12,5%) случаях острыи  панкреатит развился по-сле оперативного вмешательства на органах верх-него отдела брюшнои  полости и забрюшинного пространства, у 8 (4,3%) пациентов заболевание стало следствием приема лекарственных препара-тов. В 3 (1,6%) случаях нам не удалось выяснить причину острого панкреатита (табл. 1). Диагноз острого панкреатита устанавливали на основании клинических, лабораторных данных и результатов комплексного инструментального обследования. Основными инструментальными методами диагностики явились динамическое уль-тразвуковое исследование (УЗИ), рентгенологиче-ское исследование, эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС). При подозрении на панкреонекроз диагно-стическии  комплекс дополняли динамическои  компьютернои  томографиеи  (КТ) брюшнои  поло-
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Изучены результаты комплексного лечения 184 пациентов с острым панкреатитом. Отечная 
форма острого панкреатита установлена у 147 (79,9%), панкреонекроз — у 37 (20,1%) больных. 
Всего прооперированы 40 (21,7%) больных, из них у 37 (92,5%) выявлен панкреонекроз, у 3 
(7,5%) — отечная форма панкреатита. Лапароскопические вмешательства выполнены 22 
(55,0%), первичная лапаротомия — 18 (45,0%) пациентам. Показана основная 
лапароскопическая семиотика отечного и деструктивного панкреатита, перечислены лечебные 
возможности эндовидеохирургической техники. 
Ключевые слова: острый панкреатит, панкреонекроз, диагностики, лечение, видеолапароскопия, 
лапаратомия. 
The results of complex treatment in 184 patients with acute pancreatitis have been studied. Edematic  
type of acute pancreatitis was stated in 147 (79,7%) cases and pancreatonecrosis  – in 37 (20,1%) pa-
tients. Totally 40(21,7%) patients have been operated and among them in 37 (92,5%) patients pancre-
onecrosis has been revealed, edematic  type of acute pancreatitis was in 3 (7,5%). Laparoscopic inter-
ventions have been performed in 22 (55,0%) patients, primary laparatomy – in 18 (45,0%).The main 
laparoscopic semiotics of edematic and destructive pancreatitis have been  shown and treating capabil-
ities of endo-video-surgical technics have been enumerated. 
Keywords: acute pancreatitis, pancreatonecrosis, diagnostics, treatment, video-laparoscopy, laparotomy. 
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Особенности хирургического лечения острого панкреатита  

сти и видеолапароскопиеи . Обязательным компо-нентом диагностики и лечения билиарного пан-креатита является ретроградная панкреатохолан-гиография (РПХГ) с последующеи  эндоскопиче-скои  коррекциеи  желчевыведения (ЭПСТ). 
Результаты и обсуждение В общем анализе крови у больных с отечнои  формои  панкреатита достоверных изменении  ко-личества леи коцитов не обнаружено (имелось уме-ренное увеличение числа леи коцитов крови в среднем на 24,5%), однако при панкреонекрозе развивается более значимыи  леи коцитоз (увеличение средних показателеи  на 44,3%). Отме-чено достоверное увеличение диастазы мочи при отечнои  форме — в 44,5 раза, при панкреонекрозе — в 182,6 раза; амилазы крови при отечнои  форме — в 5,7 раза, при панкреонекрозе — в 17,6 раз. При изучении показателеи  глюкозы крови и креатини-на достоверных различии  не выявлено. При ультразвуковом сканировании поджелу-дочнои  железы у больных с панкреатитом железу смогли визуализировать у 51 (79,7%) пациента. Как правило, при отечнои  форме выявляли увели-чение размеров органа и снижение эхогенности его паренхимы, заметно реже определялась неров-ность контуров. Характерными для панкреонекро-за сонографическими признаками были увеличе-ние дорсовентрального размера, неоднородность эхоструктуры железы, выпот в сальниковои  сумке, нечеткость и неровность контуров железы (рис. 1). Ультразвуковое исследование поджелудочнои  же-лезы выявило наличие перитонита (выпота в брюшнои  полости), забрюшинного инфильтрата и забрюшиннои  флегмоны.  Компьютерная томография, проведенная у 5 больных панкреонекрозом, выявила во всех наблюдениях увеличение размеров поджелудоч-нои  железы, неоднородность структуры паренхи-мы железы и изменения ее  сосудистои  архитекто-ники, жидкость в сальниковои  сумке; позволила своевременно обнаружить перипанкреатическую инфильтрацию с вовлечением парапанкреатиче-скои  жировои  ткани и псевдокисты в поджелудоч-нои  железе (рис. 2). Всего прооперированы 40 (21,7%) больных, из них у 37 (92,5%) выявлен панкреонекроз, у 3 (7,5%) — отечная форма панкреатита.  Из числа оперированных больных (n=40) лапа-роскопические вмешательства при остром панкреа-тите выполнены 22 (55,0%) (табл. 2). Выполнялись следующие вмешательства: видеолапароскопия, санация, дренирование брюшнои  полости (11), ла-пароскопическое дренирование сальниковои  сумки (9), лапароскопическое дренирование сальниковои  

сумки в сочетании с холецистостомиеи  и дрениро-ванием брюшнои  полости (2). При видеолапароско-пическои  диагностике конверсия в минилапарото-мию осуществлена в 3 (13,6%) случаях по причине выявления эндоскопических признаков панкрео-некроза (2) и возникновения технических сложно-стеи  для полноценнои  эндоскопическои  ревизии брюшнои  полости (1) – спаечныи  процесс, выра-женныи  парез кишечника и пр. После лапароскопическои  операции повторные вмешательства по поводу прогрессирования пан-креонекроза и возникновения межкишечных аб-сцессов были предприняты у 2 (9,1%) больных в сроки от 2 до 8 суток с момента первои  операции. При этом в одном случае удалось произвести по-вторную санацию и редренирование сальниковои  сумки и брюшнои  полости лапароскопическим способом. Лапароскопическое исследование позволило в 86,4% случаев выявить острыи  панкреатит без 

Таблица 1. Основные этиологические факторы 
возникновения острого панкреатита, абс. (%) Фактор Число больных  Билиарныи  81 (44,0)  Алкогольныи  69 (37,5)  Послеоперационныи  23 (12,5)  Токсико-аллергическии  8 (4,3)  Криптогенныи  3 (1,6)  Всего 184 (100)  

Рис. 1. УЗИ: поджелудочная железа (P) – отечная, 
впереди от железы имеется прослойка жидкости 
(указана стрелками). SV - селезеночная вена, А – 
аорта, IVC – нижняя поля вена. 

Рис. 2. КТ: отмечается увеличение размеров и неод-
нородность структуры паренхимы поджелудочной 
железы, жидкость в сальниковой сумке, перипан-
креатическая инфильтрация. 
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ревизии сальниковои  сумки по таким признакам, как уплотнение в проекции поджелудочнои  желе-зы, перитонеальныи  выпот, парез кишечника, уве-личение желчного пузыря, увеличение и уплотне-ние печени, изменение ее  окраски, оте к забрюшин-нои  клетчатки, наличие жировых некрозов. Выяв-ление более 200 мл перитонеального выпота, паре-за кишечника, увеличения желчного пузыря, уве-личения и уплотнения печени в первые часы от начала заболевания, а также геморрагическии  ха-рактер выпота и оте ка клетчатки, наличие стеато-некрозов свидетельствуют о тяже лом деструктив-ном процессе и являются показанием к конверсии в лапаротомию. При лапаротомии, которая выполнена 18 (45,0%) больным как первичное вмешательство, 3 пациентам – как конверсия лапароскопии и 6 – как релапаротомия, мы проводили адекватное дрени-рование сальниковои  сумки, брюшнои  полости, при наличии флегмоны забрюшиннои  клетчатки выполняли тщательное дренирование забрюшин-нои  клетчатки, для снижения гипертензии в били-арном тракте накладывали холецистостому. Сни-жение давления в билиарном тракте при панкрео-некрозе позволило уменьшить число повторных вмешательств и ранних послеоперационных осложнении . В группе больных с отечнои  формои  панкреати-та осложнении  не было. Комплексное патогенети-чески обоснованное консервативное лечение и стандартизированныи  подход в лечении различ-ных по этиологии форм острого отечного панкреа-тита позволили быстро и эффективно купировать явления острого отека железы. Среди больных панкреонекрозом (n=37) асеп-тическое течение заболевания наблюдалось у 19 (51,4%), инфицированное течение — у 18 (48,6%). Тяжесть состояния больных панкреонекрозом при поступлении и в динамике четко коррелировала с объемом поражения поджелудочнои  железы и за-брюшиннои  клетчатки, наличием инфицирования, характером внутрибрюшных и экстраабдоминаль-ных осложнении .  Как было указано, у 19 больных панкреонекро-зом применение комплекса интенсивнои  терапии и миниинвазивных методов хирургического лече-ния (РПХГ с ЭПСТ и видеолапароскопии) позволи-ло избежать инфицирования очагов панкреатоген-нои  деструкции и остановить прогрессирование инфильтративно-некротического процесса на ста-дии стерильного панкреонекроза с последующим рассасыванием инфильтрата.  Применение современных режимов антибиоти-

котерапии в сочетании с использованием при тя-желых неинфицированных формах панкреонекро-за преимущественно миниинвазивных методик дренирующих операции , а при инфицированных формах панкреонекроза — тактики программиро-ванного хирургического лечения на основе откры-того способа дренирования способствовало сниже-нию послеоперационнои  летальности в группе больных панкреонекрозом до 16,2% (умерли 6 па-циентов из 13). Средняя продолжительность пребывания в ста-ционаре при деструктивных формах панкреатита составила 19,2 кои ко-дня. 
Заключение Таким образом, основным методом лечения острого панкреатита является комплексная стан-дартизированная патогенетически обоснованная терапия с применением эндоскопических и мини-инвазивных вмешательств. Наш опыт лечения больных панкреонекрозом позволяет сделать вы-вод о предпочтительности активно-выжидатель-нои  тактики, предусматривающеи  оперативные вмешательства в ранние сроки только при панкре-атогенном ферментативном перитоните или нарастающеи  полиорганнои  недостаточности на фоне проводимои  интенсивнои  терапии.  
Литература 1. Акилов Х.А., Ваккасов М.Х. Лечебная тактика при поздних осложнениях панкреонекроза. Матери-алы 9-го Всероссии ского съезда хирургов. Вол-гоград 2000. С. 7. 2. Гальперин Э.И., Гельфанд Б.Р., Гостищев В.К. Ин-фицированныи  панкреонекроз. Хирургия 2002;9:82-87. 3. Горбунов Ю.В. Оптимизация хирургическои  так-тики при остром панкреатите. Автореф. дис…. канд.мед.наук. Самара 2003;24. 4. Каримов Ш.И., Боровскии  С.П., Хакимов М.Ш., Давлатов У.Х. Внутриартериальное введение лекарственных препаратов в лечении больных панкреонекрозом. Анналы хир гепатол 2009;4:48-51. 5. Костюченко А.Л., Филин В.И. Неотложная пан-креатология. Изд-е 2-е, испр. и доп. СПб. Изд-во «Деан» 2000;480. 6. Назыров Ф.Г., Акбаров М.М., Музаффаров Ф.У., Нишанов М.Ш. Диагностика и лечение острого панкреатита. Анналы хир гепатол 2009;1:85-89. 7. Ризаев K.C. Особенности тактики лечения при остром билиарном панкреатите. Эндоскоп хир 2007;13(1):73. 8. Савельев B.C., Филимонов М.И. Деструктивныи  

Таблица 2. Операции у больных с острым панкреатитом, абс. (%) Первичная операция 
Число больных 

Повторная операция 
Число больных Диагностическая и санационная лапа-роскопия 

22 (55,0) Конверсия в лапаротомию 3 (13,6) Релапароскопия 1 (4,5) Лапаротомия 1 (4,5) Лапаротомия, ревизия и дренирование сальниковои  сумки, некрэктомия, сек-вестрэктомия, холецистостомия 

18 (45,0) Релапаротомия, вскрытие и дренирова-ние очагов деструкции, межкишечных абсцессов, некрэктомия, секвестрэкто-мия 

5 (27,8) 
Всего   10 (25,0) 40 (100) 
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ЎТКИР ПАНКРЕАТИТНИ ХИРУРГИК  
ДАВОЛАШНИНГ ХУСУСИЯТЛАРИ 

А.И.Имамов, К.К.Холматов, И.Х.Атабоев, Б.А.Туйчиев РШТЕ ИМ Фарғона филиали 

 

Ўткир панкреатитли 184 беморни комплекс даво-
лаш натижалари ўрганилган. Касалликнинг шишли 
тури 147 (79,9%) беморда, панкреонекроз 37 (20,1%) 
нафарда аниқланган. Лапароскопик амалиѐтлар жами 
22 (34,4). Жами 40 (21,7%) беморга хирургик амали-
ѐтлар ўтказилган бўлиб, улардан 37 (92,5%) нафарида 
панкреонекроз, 3 (7,5%) кишида эса шишли 
панкреатит топилган. Лапароскопик амалиѐтлар 22 
(55,0%) ҳолатда, бирламчи лапаротомия эса 18 
(45,0%) беморда бажарилган. Шишли ва деструктив 
панкреатитнинг асосий лапароскопик семиотикаси 
ѐритилган, эндовидеохирургиянинг даволовчи 
имкониятлари санаб ўтилган. 
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нои  лечебнои  тактики [9]. В то же время магнитно-резонансная томография обладает высокои  разре-шающеи  способностью, дающеи  возможность про-ведения дифференциальнои  диагностики [7]. 
Целью нашего исследования явилось изучение эффективности магнитно-резонанснои  холангио-графии (МРТ-холангиографии) как метода выбора топическои  диагностики механическои  желтухи. 
Материал и методы Под наблюдением находились 37 больных с МЖ различного генеза, которым с целью уточнения диагноза и определения объема лечебных вмеша-тельств на диагностическом этапе выполнена МРТ

-холангиография. Среднии  возраст больных 44±5,2 года. Мужчин было 19 (52%), женщин — 18 (48%). Все больные были госпитализированы в тяже-лом и среднетяжелом состоянии. Тяжесть состоя-ния была обусловлена причинои  МЖ, ее  длитель-ностью, гиповолемиеи , наличием гнои ного холан-гита, печеночнои  недостаточностью, а также со-путствующеи  соматическои  патологиеи . Так, длительность желтухи составила от 14 до 44 суток (в среднем 21±5,1). Уровень билирубина сыворотки крови варьировал от 84 до 273 мкмоль/л. Среди жалоб превалировали слабость, потеря аппетита, тошнота, рвота, головные боли, боли в правом подреберье, подъемы температуры тела до 39-40°С.  Всем больным для выяснения генеза МЖ, уров-ня блока желчных путеи  и особенностеи  строения билиарного тракта перед проведением лечебных вмешательств, наряду с общеклиническими мето-дами обследования, выполнялись ультразвуковое исследование, биохимическии  анализ крови и МРТ
-холангиография. МРТ-холангиографии проводилась больным с длительностью МЖ более 10 днеи , уровнем билиру-бина более 100 мкмоль/л; клиническими признака-ми гнои ного холангита, после ранее выполненных 
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МРТ-ХОЛАНГИОГРАФИЯ В ДИАГНОСТИКЕ СИНДРОМА МЕХАНИЧЕСКОЙ 
ЖЕЛТУХИ Х.Э.АНВАРОВ2, А.А.АДЫЛХОДЖАЕВ1, В.Р.ХАСАНОВ1 
MRI-cholangiography in the diagnostics of syndrome of mechanical jaundice KH.E.ANVAROV, A.A.ADILKHODJAEV, V.R.KHASANOV 

1Ташкентская медицинская академия,  
2Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи 

Проанализированы результаты обследования и лечения 37 пациентов с механической желтухой 
различной этиологии. Описан комплекс лечебно-диагностических мероприятий с 
использованием для проведения дифференциальной диагностики магнитно-резонансной 
холангиографии, который показал себя высокоинформативным методом как в топической 
диагностике механической желтухи, так и для дальнейшего планирования лечебных 
мероприятий. Чувствительность метода составила 94,3%, специфичность 100%. В статье 
приводятся случаи из практики, предложены показания к применению МРТ-холангиографии. 
Ключевые слова: механическая желтуха, диагностика, магнитно-резонансная холангиография, чув-
ствительность, специфичность. 
The analysis of treatment of 37 patients with mechanical jaundice caused by several origin is provided 
in this article. There is a description of applied complex method of diagnostic measures with usage of 
magnetic resonance imaging (MRI) cholangiography. The results of research showed the high specify 
and sensivity of this method, which allows to provide precise topical diagnostics and plan the follow-up 
treatment. The conclusion presents an indications for using this method. 
Keywords: mechanical jaundice, diagnostics, magnetic resonance imaging cholangiography, test-sensitivity, diag-
nostic specificity. Cреди хирургических заболевании  печени и желчных путеи  наиболее тяжелыми могут быть при-знаны те, которые сопровождаются стои кои  непро-ходимостью магистральных желчных протоков с последующим развитием механическои  желтухи (МЖ). Поэтому диагностика и дифференциальная диагностика причин МЖ не потеряли своеи  актуаль-ности до настоящего времени [1-3,6].  МЖ может быть как доброкачественного (наблюдается у 45-55% больных), так и злокаче-ственного генеза [3]. Среди МЖ доброкачественного генеза наиболее часто встречается холедохолитиаз, рубцовые стриктуры желчных путеи , паразитарные заболевания гепатобилиарнои  зоны, дивертикулы. Опухолевая природа заболевания обусловлена ра-ком головки поджелудочнои  железы (ПЖ), большого дуоденального соска (БДС), желчного пузыря, гепа-тикохоледоха, ворот печени и метастазами рака дру-гои  локализации в печень.  В диагностическии  алгоритм МЖ, кроме стан-дартных клинико-лабораторных исследовании , входят ультразвуковое исследование (УЗИ), эзо-фагогастродуоденофиброскопия (ЭГДФС), ретро-градные исследования билиарного тракта, компь-ютерная томография (КТ), чрескожная чреспече-ночная холангиография (ЧЧХГ), лапароскопия. Несмотря на длительное изучение даннои  пробле-мы, дифференциальная диагностика и выбор ра-циональнои  тактики лечения остаются актуаль-нои  задачеи . Однако применение инвазивных анте-и ретро-градных методов исследования билиарного дерева зачастую ведут к грозным осложнениям – острому билиарному панкреатиту, гемобилии, что ограни-чивает их возможности [4]. Неинвазивные же диа-гностические методы (КТ, УЗИ) не всегда могут дать полноценную картину состояния магистраль-ных билиарных протоков, что приводит к непра-вильнои  постановки диагноза и выбору неадекват-
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оперативных вмешательств на магистральных би-лиарных протоках, печени и желчном пузыре, а так-же при тяжелом соматическом состоянии, исключа-ющем инвазивные методы обследования. МРТ-холангиографию проводили на аппарате «Signa HDe» с мощностью поля 1,5 Тс, натощак, в горизонтальном положении пациента в следую-щих импульсных последовательностях: T-2 сoronar (T-2 fatsat) и dual echo (T1 infase outfase) в аксиаль-нои  проекции с последующеи  3-D MRCP-реконструкциеи . Тщательно исследовали панкреатодуоденаль-ную зону и забрюшинное пространство с последую-щеи  3D реконструкциеи  билиарного дерева, опреде-ляли уровень блока, наличие кистозных образова-нии  печени, их связь с магистральными желчными путями, после чего планировали лечение. 
Результаты и обсуждение Анализ МРТ-холангиограмм показал высокую информативность метода, позволившего успешно выполнять различные эндобилиарные и оператив-ные вмешательства. У 18 (48,6%) больных МЖ имела опухолевыи  генез, с обструкциеи  билиарного дерева на различ-ных уровнях. У 14 (37,8%) больных причинои  МЖ явились различные осложнения желчнокаменнои  болезни, у 5 (13,6%) МЖ развилась после ранее выполненных оперативных вмешательств по пово-ду холедохолитиаза и эхинококкоза печени и жел-чевыводящих путеи . Данные МРТ-холангиографии позволили опреде-лить уровень блока, угол отхождения сегментарных и субсегментарных протоков, особенности строения билиарного тракта после ранее выполненных не-удачных желчеоотводящих вмешательств. Приво-дим несколько клинических примеров. 
Пример 1. Больной М., 66 лет, поступил в кли-

нику с МЖ после ранее неоднократно выполненных 
открытых оперативных вмешательств по поводу 
рубцовых стенозов холедоха. Билирубин крови при 
поступлении 154 мкмоль/л, отмечаются явления 
гипертермии. Начата инфузионно-дезинтоксика-

ционная, антибактериальная терапия. На диагно-
стическом этапе выполнена МРТ-холангиография 
(рис. 1-2). Диагноз: Опухоль ворот печени. Состоя-
ние после операции наложения холедохоеюноана-
стомоза по поводу рубцовой стриктуры холедоха. 
Механическая желтуха. Гнойный холангит. 

Больному с учетом анатомической особенности 
билиарного дерева произведена чрескожная чреспе-
ченочная холангиография (рис. 3), данные полно-
стью сопоставимы, после которой успешно выпол-
нена чрескожная-чреспеченочная холангиостомия 
(ЧЧХС). Выписан на 6-е сутки в удовлетворитель-
ном состоянии, наблюдается амбулаторно, билиру-
бин при выписке - 42,0 мкмоль/л. 

Пример 2. Больная А., 26 лет, поступила в кли-
нику с клиникой МЖ, развившейся после ранее вы-
полненной эхинококкэктомии из V и VI сегментов 
правой доли печени. При УЗИ в области ворот пече-
ни и VI сегмента визуализируются остаточные 
полости с элементами нагноения. Билирубин крови 
при поступлении 188 мкмоь/л . Озноб и повышение 
температуры тела до 39-40°С. Проведена инфузи-
онно-дезинтоксикационная, антибактериальная 

Рис. 1-2. МРТ-холангиограмма. Блок в области ге-
патикохоледоха с расширением левого долевого и 
правого латерального желчного протока до 8-10 
мм. Наблюдается укорочение холедоха до 2,5 см 
(возможно как следствие ранее выполненного вме-
шательства).  

Рис. 3. ЧЧХГ. Наблюдается тождественная карти-
на билиарного дерева. 

МРТ-холангиография в диагностике синдрома механическои  желтухи  
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терапия. С целью топической диагностики и опре-
деления тактики лечения выполнена МРТ-

холангиография, на которой наблюдается расшире-
ние правого и левого печеночных протоков до 10 
мм. Имеется связь образования в области ворот 
печени с полостным образованием в проекции VI 
сегмента (рис. 4-6).  

Больной с учетом анатомической особенности 
билиарного дерева произведена чрескожная чреспе-
ченочная холангиография, при этом данные сопо-
ставимы с МРТ-холангиограммой (рис. 7-8). 

Далее успешно выполнено чрескожное чреспече-
ночное дренирование остаточных полостей. В по-
слеоперационном периоде проводилась санация по-
лостей, МЖ ликвидирована. Больная выписана на 8-

е сутки в удовлетворительном состоянии, наблю-
дается амбулаторно. Билирубин крови при выписке 
23,1 мкмоль/л. У 18 пациентов диагностирована опухоль го-ловки поджелудочнои  железы.  Следует отметить, что дифференциальная диа-

Рис. 4-6. Нагноившаяся остаточная полость в про-
екции IV, VIII, VI сегментов печени со сдавлением 
холедоха. 

Рис. 7-8. ЧЧХГ. Нагноившиеся остаточные полости 
в проекции IV, VIII, VI сегментов печени со сдавлени-
ем холедоха.  

Х.Э.Анваров, А.А.Адылходжаев, В.Р.Хасанов 
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гностика рака головки поджелудочнои  железы и хронического псевдотуморозного панкреатита очень сложна и остается до конца нерешеннои  проблемои . Комплексное МРТ-абдоминальное ис-следование с визуализациеи  изменении  в головке поджелудочнои  железы (не всегда патогномонич-ных для опухоли) и получение типичнои  культи интрапанкреатическои  части холедоха на МРТ-холангиографии давало основание более уверенно высказаться об опухолевои  природе процесса.  Этим больным без каких-либо технических сложностеи  проведена ЧЧХС.  У 2 больных диагностирован I тип синдрома Мирризи, явившегося причинои  МЖ.  
Выводы: 1. Показаниями к проведению МРТ-холангио-графии считаем: 

длительность МЖ более 10 днеи ; 
уровень билирубина выше 100 мкмоль/л;  
наличие гнои ного холангита; 
ранее выполненные оперативные вмешательства на печени и магистральных билиарных протоках, приведшие к механическои  желтухе; 
тяжелое соматическое состояние пациентов, ис-ключающее инвазивные методы обследования. 2. МРТ-холангиография высокоинформативна как в топическои  диагностике МЖ, так и для даль-неи шего планирования лечебных мероприятии , чувствительность метода — 94,3%, специфичность — 100%. 3. МРТ-холангиография позволяет точно вы-явить уровень и протяженность обструкции желч-ных путеи , что имело большое значение для выбо-ра операции и прогноза течения заболевания. 4. МРТ-холангиография позволяет уменьшить риск возможных осложнении  ретро- и антеград-ных вмешательств и открытых операции .  
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Турли этиологияли механик сариқлиги бўлган 37 
беморни текшириш ва даволаш натижалари тахлил 
қилинган. Дифференциал диагностика мақсадида 
бажариладиган магнит-резонанс холангиографияни 
даволаш-ташхис тадбирларига киритиш истиқболлари 
ѐритилган бўлиб, механик сариқлик сабабларининг 
топик диагностикасида ушбу услубнинг юқори 
информативлиги аниқланган. Услубнинг 
сезувчинлиги 94,3%ни, спецификлиги 100%ни ташкил 
қилди. Мақолада амалиѐтдан кузатувлар ва МРТ-

холангиографияни қўллашга кўрсатмалар 
келтирилган. 
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ОСОБЕННОСТИ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ОСЛОЖНЕННЫХ ЛОЖНЫХ 
АНЕВРИЗМ У БОЛЬНЫХ НАРКОМАНИЕЙ Б.П.ХАМИДОВ, Б.И .МАХМУДОВ, А.Б.ХАКИМОВ 
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patients B.P.KHAMIDOV, B.Y.MAKHMUDOV, A.B.KHAKIMOV 
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Проанализированы результаты лечения 7 ложных инфицированных аневризм у больных с 
наркоманией. Все больные мужчины, принимали наркотики в течение длительного времени (в 
среднем 10,4 года). У 6 была ложная аневризма бедренной артерии на уровне верхней трети бед-
ра, у 1 — плечевой артерии на уровне нижней трети плеча. Во всех случаях имело место инфици-
рование и нагноение ложа аневризмы. У 3 пациентов ошибочно было произведено вскрытие по-
лости аневризмы. Еще у 2 больных течение заболевания осложнилось спонтанным разрывом и 
развитием аррозивного кровотечения. У 3 больных магистральный кровоток был восстановлен с 
помощью синтетического протеза, 1 больному удалось выполнить реконструктивную операцию 
аутовеной. Лигирующие операции произведены 3 больным. Авторами указано, что выполнение 
лигирующих операций позволяет сохранить жизнь и, как правило, из-за наличия выраженного 
коллатерального кровотока, не приводит к потере конечности. 
Ключевые слова: артерии нижних конечностей, ложная аневризма, осложнения, кровотечение, хирургиче-
ское лечение. 
Treatment results of 7 false infected aneurysms in  drug addict patients have been analyzed. All male 
patients have taken drugs during  a long period of time (10,4 years at average). 6 patients had false an-
eurism of femoral artery at the level of upper one-third of femur, in 1 patient it was in the brachial ar-
tery at the level of lower one-third of shoulder. There was an infection and purulence of aneurism bed 
in all cases. A mistaken rupture of aneurism cavity has been done in 3 patients. In 2 cases the treatment 
course has been complicated by spontaneous rupture and arrosive bleeding development. Main blood-
stream has been restored with the use of synthetic prosthesis in 3 patients, 1 patient has been per-
formed reconsctructive operation by out-vein. Ligation has been performed in 3 patients. The authors 
show that ligation allows to save the life and as a rule due to the evident collateral blood circulation it 
does not lead to the extremity loss. 
Keywords: low extremity artery, false aneurysm, complications, bleeding, surgical treatment. подозревая наличие абсцесса или флегмоны, произ-водят вскрытие образования. Возникающее при этом обильное артериальное кровотечение ставит под угрозу жизнь больного, а наличие у него сопут-ствующих заболевании  подвергает опасности ин-фицирования весь медицинскии  персонал. 

Целью работы было проведение ретроспектив-ного анализа результатов хирургического лечения ложных аневризм у больных наркоманиеи  и озна-комление врачеи , прежде всего общих хирургов, с нашими выводами и рекомендациями.   
Материал и методы Под наблюдением находились 7 больных нарко-маниеи , у которых диагностирована ложная ане-вризма тои  или инои  артерии. Больные были в воз-расте от 32 до 45 лет (среднии  возраст 37,6 года). Все больные мужчины, принимали наркотики в те-чение длительного времени (в среднем 10,4 года). У 6 была ложная аневризма бедреннои  артерии на уровне верхнеи  трети бедра, у 1 — плечевои  арте-рии на уровне нижнеи  трети плеча. Во всех случаях имело место инфицирование и нагноение ложа ане-вризмы. У 3 пациентов ошибочно было произведе-но вскрытие полости аневризмы. Еще у 2 больных течение заболевания осложнилось спонтанным разрывом и развитием аррозивного кровотечения.  Нами изучены интраоперационные данные, про-верено состояние периферических вен с целью оценки их пригодности в качестве материала для реконструкции, определены особенности течения 

В последнее десятилетие в связи с прозрачно-стью границ и расширением международных свя-зеи , торговли и туризма, резко возрос и незакон-ныи  наркотрафик, а вместе с ним и число больных, страдающих наркоманиеи . По-прежнему большин-ство из них вводят наркотики парентерально. Не-соблюдение принципов элементарнои  гигиены на порядок увеличили число заболевших нозология-ми, которые сопутствуют наркомании: ВИЧ–инфекциеи , сифилисом, различными формами ге-патитов [1,3,6].  На этом фоне возросло и количество постинъ-екционных осложнении , для лечения которых тре-буются хирургические вмешательства. Многократ-ные инъекции в периферические вены всевозмож-ных растворов домашнего приготовления и сомни-тельного качества, зачастую нестерильными шприцами, быстро приводят к развитию флебитов и полнои  облитерации вен [3,9], что заставляет наркоманов использовать, для введения наркоти-ков магистральные артерии. Одним из наиболее грозных последствии  таких манипуляции  является образование ложных аневризм.  Как правило, больные с такои  патологиеи  к вра-чам обращаются не сразу, а продолжают вводить наркотики в полость аневризмы, что неизбежно ведет к ее инфицированию и, как следствие, - к разрыву с развитием профузного аррозивного кро-вотечения. Довольно часто больные с инфициро-ванными ложными аневризмами обращаются за помощью к общим хирургам, а те в свою очередь, 
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послеоперационного периода.  
Клинический пример. Больной А., 45 лет. По-

ступил 19.10.10 г. с жалобами на наличие пульсиру-
ющего образования в правой паховой области, из 
которого отмечается кровотечение и гнойное от-
деляемое, затруднение активных движений в тазо-
бедренном суставе правой ноги, общую слабость. 

Анамнез заболевания: больной длительное время 
страдает наркоманией. В правую паховую область 
неоднократно делал в/в инъекции. За 2 месяца до 
обращения к нам отметил появление пульсирующе-
го образования, которое прогрессировало в росте. Во 
время нахождения в Республиканском наркологиче-
ском диспансере больной был осмотрен ангиохирур-
гом, который поставил диагноз: нагноившаяся лож-
ная аневризма правой бедренной артерии. В день 
поступления открылось профузное кровотечение из 
пульсирующего образования, в связи, с чем больной 
был направлен к нам. 

Объективно: состояние больного при поступле-
нии тяжелое. Положение пассивное. Кожа и види-
мые слизистые бледные. Резко пониженного пита-
ния. Пульс 88 уд. в мин, АД 120/70 мм рт. ст. Локаль-
но: в правой паховой области с переходом на верх-
нюю треть бедра имеется плотноэластическое 
пульсирующее овальное образование размерами 15 х 
12 см, в центре которого имеется раневое отвер-
стие 0,2х0,2 см, из которого отмечается геморраги-
ческое отделяемое с примесью гноя (рис. 1). Пульса-
ция на бедре выше образования определяется, ди-
стальнее отсутствует. Аускультативно отмеча-
ется систоло-диастолический шум. На левой ниж-
ней конечности пульсация на всех опознавательных 
точках определяется.  

Обследование: общ.анализ крови 19.10.10.: Нв - 40 
г/л, эр. - 1,4.  

Реакция Вассермана 20.10.10 г. – отрицательная. 
HbSAg 21.10.10 г. – полож. 3,631 (со=0,103); anti-

HCV – полож. 2,973 (со=0,245). 
На ЦДС — в проекции поверхностной бедренной 

артерии определяется аневризматическое образо-
вание размерами 12х10 см (рис. 2). 

В экстренном порядке под интубационным 
наркозом произведена операция: подвздошно–
бедренное (НПА-ПБА) атипичное шунтирование син-
тетическим протезом. Вскрытие, ликвидация и дре-
нирование ложной аневризмы правого бедра. Схема 
подвздошно-бедренного атипичного шунтирования 
синтетическим протезом и ход операции показаны 
на рисунках рис. 2-4.  

В послеоперационном периоде проводилась анти-
биотикотерапия, реологическая и антикоагулянт-
ная терапия, витаминотерапия, введение растворов 
аминокислот, неоднократно проводились гемо- и 
плазмотрансфузии. На 5-е сутки после операции был 
удален дренаж из полости бывшей аневризмы (рис. 5).  

Контрольное обследование: Общ. анализ крови 
29.11.10 г.: Нв - 81 г/л, эр. - 2,8. 

ЦДС 21.10.10 г.: протез функционирует; просвет 
полностью картируется в режиме ЦДК; кровоток 
магистральный; в проксимальном сегменте max V 
50,1 см/с; в дистальном сегменте max V 46,9 см/с. 
Вокруг анастомоза патологические зоны не визуа-
лизируются (рис. 6).  

Пульсация артерий на всех опознавательных 

Рис. 2. ЦДС ложной аневризмы больного А. 

Особенности хирургического лечения осложненных ложных аневризм у больных наркоманиеи  

Рис. 1. Внешний вид разорвавшейся ложной ане-
вризмы левой бедренной артерии.  

Рис. 3. Схема подвздошно-бедренного атипичного 
шунтирования синтетическим протезом. 
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Рис. 4. Ход операции подвздошно-бедренного ати-
пичного шунтирования синтетическим протезом. 

четких границ. В-третьих, в связи с пониженным иммунитетом воспалительные явления носят не только локальныи , но и системныи  характер, не-редко с развитием сепсиса. В-четвертых, немало-важно, что, как правило, больные с такои  патоло-гиеи  продолжают прием наркотиков, и его прекра-щение может вызвать клинику тяжелои  абстинен-ции со всеми вытекающими отсюда последствия-ми. И, наконец, в-пятых, среди наркоманов очень распространены такие инфекционные заболева-ния как сифилис, ВИЧ, различные формы гепатита и т.д., что в свою очередь представляет опасность не только для медицинского персонала, но и для других пациентов.  Диагностика ложных аневризм у таких боль-ных, как правило, не представляет сложности. Ха-рактерными симптомами являются наличие пуль-сирующего образования в проекции магистрально-го сосуда и выслушиваемыи  над ним фонендоско-пом грубыи  систолическии  шум. Однако при кажу-щеи ся очевидности клиническои  картины таким больным довольно часто ставится ошибочныи  ди-агноз флегмоны или абсцесса и, как следствие, производится вскрытие образовании .  Вскрытие ложнои  аневризмы общими хирурга-ми было произведено 3 нашим пациентам. 2 - в области скарповского треугольника, 1 - в области локтевого сгиба.  С целью дифференциальнои  диагностики и 

Б.П.Хамидов, Б.И .Махмудов, А.Б.Хакимов  

Рис. 5. Внешний вид больного на 5-е сутки после 
операции.  

точках определяется. Больной был выписан в удо-
влетворительном состоянии.  

Результаты и обсуждение Само хирургическое лечение таких аневризм по технике, как правило, не отличается от операции , выполняемых при обычных посттравматических аневризмах, но с учетом специфики имеет свои сложности и особенности [2,4,5,7,10]. В первую очередь, необходимо учитывать, что у больных наркоманиеи  в зоне оперативного вмешательства имеются множественные рубцы и инфильтраты. Во-вторых, зона воспалительных изменении  быва-ет как на коже, так и распространяется на нижеле-жащие анатомические структуры и часто не имеет 

Рис. 6. Контрольное ЦДС исследование больного А. 
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полости ложнои  аневризмы двумя полихлорвини-ловыми трубками для постоянного капельного орошения полости растворами антисептиков и антибиотиков. Длительность дренирования в среднем составляет 5 суток. Надо заметить, что такая тактика позволила нам, несмотря на инфи-цирование ложа аневризмы, ограничить зону вос-паления, добиться очищения и заживления ран.  После выписки из стационара возникла другая проблема. Больные, оставаясь наркоманами, стали использовать для введения наркотических препа-ратов лежащии  под кожеи  атипичныи  шунт. 2 больных, которым были выполнены реконструк-тивные операции,  после выписки из стационара, выпали из-под нашего наблюдения. Проследить их дальнеи шую судьбу нам не удалось. Третии  боль-нои  использовал зону реконструкции для повтор-ного введения наркотиков, что привело к тромбо-зу и потребовало выполнения повторнои  рекон-структивнои  операции. У четвертого больного раз-вилась клиника инфекции синтетического протеза с образованием ложнои  аневризмы анастомозов, что потребовало выполнения повторнои  операции 
- удаления инфицированного протеза и лигирова-ния концов артерии. Надо заметить, что повторная операция была выполнена в значительно худших региональных условиях, а перевязка питающего ногу сосуда произведена на более высоком уровне. Тем не менее, и в этом случае отмечалась компен-сация кровоснабжения конечности, что позволило избежать ампутации.  

Выводы: 1.За последнее десятилетие резко возросло число больных наркоманиеи .  2.Одним из грозных осложнении  при парентераль-ных путях введения наркотических препаратов является образование ложных аневризм.  3.Тяжесть течения данного осложнения обусловле-на как наличием местных воспалительных явле-нии , так и снижением общего иммунитета на фоне инфекционных вирусных заболевании , таких как ВИЧ, гепатиты В и С.  4.Отсутствие аутовен, пригодных для выполнения восстановительных операции , наличие инфициро-ванных тканеи  в области реконструкции, часто приводящих к возникновению инфекции синтети-ческого протеза, ставят под сомнение необходи-мость выполнения реконструктивных вмеша-тельств этим больных.  5. Выполнение лигирующих операции  позволяет сохранить жизнь и, как правило, из-за наличия вы-раженного коллатерального кровотока не приво-дит к потере конечности.  

уточнения локализации повреждения некоторые авторы рекомендуют в сомнительных случаях вы-полнять ангиографию [8]. Однако выполнение та-кого инвазивного метода обследования не всегда оправдано, так как, с однои  стороны, общее состоя-ния таких больных, как правило, бывает тяжелым, а проведение данного обследования занимает определенное время и может негативно сказаться на их состоянии, а с другои , остается высокои  опас-ность инфицирования медицинского персонала.  В связи с этим у больных, принимающих инъ-екционные наркотические препараты, в случае развития воспалительных явлении  в проекции магистральных сосудов и при подозрении на обра-зование ложнои  аневризмы мы считаем необходи-мым и достаточным инструментальным методом диагностики цветное дуплексное сканирование (ЦДС). Этот метод не только позволяет с высокои  степенью достоверности определить характер об-разования и его возможную связь с магистральны-ми сосудами, но и занимает сравнительно мало времени, абсолютно неинвазивен и может приме-няться многократно. Хирургическое лечение у даннои  группы боль-ных предполагает выбор между двумя видами вме-шательств. Одни авторы предлагают лигирующие операции [8], другие настаивают на выполнении реконструкции  с восстановлением полноценного кровотока в конечности [1]. Нами реконструктив-ные операции были выполнены 4, а лигирующие – 3 пациентам (табл.).  При выполнении этих операции  обращает на себя внимание то, что даже после пережатия НПА и ПБА вскрытие полости ложнои  аневризмы всегда сопровождалось обильным кровотечением из рас-ширенных коллатеральных ветвеи , а выраженныи  воспалительныи  перипроцесс затруднял мобили-зацию концов артерии .  У 3 больных магистральныи  кровоток, был вос-становлен с помощью синтетического протеза. 1 больному удалось выделить участок БПВ не пора-женныи  флебитом и, произведя из него тромбэкто-мию, выполнить реконструктивную операцию аутовенои . Однако, как показывает опыт, такое состояние вены скорее исключение из правил. Обычно у больных с таким стажем приема нарко-тических препаратов нет подкожных вен, пригод-ных для реконструкции.  Лигирующие операции произведены 3 боль-ным. В послеоперационном периоде у больных от-мечалась компенсация кровообращения в конечно-сти, что позволило эти конечности сохранить.  Мы придерживаемся тактики дренирования 
Операция Число больных Атипичное подвздошно (НПА) – бедренное (ПБА) аутовенозное шунтирование. Вскры-тие и дренирование полости ложнои  аневризмы 

2 Атипичное подвздошно (НПА) - бедреннное (ПБА) - протезирование синтетическим протезом. Вскрытие и дренирование полости ложнои  аневризмы 

2 Перевязка НПА и ПБА на протяжении. Вскрытие и дренирование полости ложнои  ане-вризмы 

2 Перевязка плечевои  артерии, вскрытие и дренирование ложа аневризмы 1 

Особенности хирургического лечения осложненных ложных аневризм у больных наркоманиеи  

Таблица. Характер выполненных операций 
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Наркоманияли 7 нафар беморда инфицирланган 
сохта аневризмани даволаш натижалари келтирилган. 
Барча беморлар эркак бўлиб, узоқ вақт (ўрта ҳисобда 
10,4 йил) давомида наркотик моддалар қабул қилиш-
ган. 6 нафарда соннинг юқори 1/3 қисмида сон артери-
ясининг, 1 беморда эса елканинг пастки 1/3 қисмида 
елка артериясининг сохта аневризмаси аниқланган. 
Барча ҳолатларда сохта аневризма ўзанининг йирин-
глаши кузатилган. 3 беморда аневризма бўшлиғи ада-
шиб очиб қўйилган, 2 кишида эса аневризманинг 
спонтан ѐрилиши ва аррозив қон кетиш юзага келган. 
3 нафарда магистрал қон айланиш синтетик протез 
ѐрдамида тикланган, 1 беморда аутовена билан рекон-
структив амалиѐт бажарилган. Лигацияловчи операци-
ялар 3 беморда ўтказилган. Муаллифлар лигацияловчи 
амалиѐтлар ушбу хасталикда яхши ривожланган кол-
латерал қон айланиши мавжудлиги сабабли бемор-
нинг ҳаѐтини ва шикастланган оѐқ ѐки қўлни сақлаб 
қолишга имкон бериши таъкидланган. 
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происходит механическое разрушение мышечнои  ткани сегмента, включенного в кровоток, с осво-бождением большого количества токсических про-дуктов и, прежде всего, миоглобина. Обладая ток-сическим деи ствием, вызывающим некроз каналь-цевого эпителия, миоглобин нарушает фильтраци-онную способность канальцевого аппарата почек, что определяет развитие у больного острои  почеч-нои  недостаточности. Тяжесть интоксикации усу-губляет поступление в кровь других токсических веществ: калия, гистамина, производных аденози-трифосфата, продуктов аутолитического распада белков, адениловои  кислоты и аденозина, креати-на, фосфора, что приводит к развитию полиорган-нои  недостаточности [7,10]. Эта симптоматика раз-вивается, как правило, если время тепловои  анок-сии сегмента превышает 6 часов.  
Материал и методы Удачных реплантации , закончившихся полным приживлением сегментов, было 247. Из них 11 –крупные (плечо, предплечье, голень) и 236 – мел-кие (пальцы и блоки пальцев) сегменты. Макроре-плантации выполнены 9 мужчинам и 2 женщинам в возрасте от 12 до 42 лет. У 4 пострадавших это были полные ампутации плеча на уровне с-н/3. У остальных 6 имели место неполные ампутации, но с полнои  декомпенсациеи  кровообращения в сег-ментах: у 1 — на уровне н/3 плеча, у 4 — на уровне с-н/3 предплечья, у 2 — на уровне с-н/3 голени. Механизм повреждения был тракционным — у 5, от раздавливания — у 6. Мы располагаем опытом 11 успешных реплан-тации  крупных сегментов конечностеи . Время от момента получения травмы до поступления в кли-нику составляло от 1 до 2 часов. Интервал времени от начала операции до пуска кровотока ни в одном случае не превышал 3 часов. Реплантации выпол-нялись по общепринятои  методике без предвари-тельнои  перфузии. У 3 больных с полными ампута-

Служба экстреннои  микрохирургии, основнои  обязанностью которои  является реплантация от-члененных сегментов конечностеи , активно функ-ционирует с первых днеи  создания нашего Центра, т.е. с 2001 г. Срок достаточно большои  для подведе-ния некоторых итогов. За этот период выполнено сотни операции  по реплантации и реваскуляриза-ции крупных и мелких сегментов верхних и нижних конечностеи . Постоянно изучая литературные ис-точники о состоянии дел в даннои  области в других странах, мы, проводя сравнительныи  анализ, имеем все основания говорить, что как по проценту при-живления, так и по уровню восстановления функ-ции наши результаты практически не уступают ми-ровым [1,3,5,6]. Наши операционные оснащены необходимым оборудованием, инструментарием и шовным мате-риалом. Мы имеем укомплектованныи  штат подго-товленных специалистов. Оперативная техника отработана с учетом механизмов травмы, уровня отчленения, характера повреждения структур. Чет-ко регламентированы все этапы оперативных вме-шательств, т.е. разработаны и внедрены в практику лечебные стандарты очередности выполнения ле-чебных мероприятии  и этапов оперативного лече-ния. Это не значит, что все проблемы решены. Воз-никают новые вопросы, которые выходят за рамки «чисто технических». Попытаемся кратко изло-жить самые основные из них. Восстановление кровотока в крупных сегмен-тах конечностеи , которые до этого времени дли-тельное время находились в состоянии аноксии, чревато развитием так называемого «реперфу-зионного синдрома», или синдрома «включения», что грозит тяжелыми, а нередко фатальными по-следствиями.  Его развитие в первую очередь связано с попа-данием в кровь большого количества мелких тром-бов, а также недоокисленных продуктов метабо-лизма, приводящих к общеи  интоксикации. Далее 
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циями плеча до и во время операции до пуска кро-вотока проводилась локальная гипотермия сег-ментов обкладыванием их грелками с холоднои  водои  со льдом. У всех пострадавших отмечалось гладкое послеоперационное течение. Ни клиниче-ских, ни биохимических признаков репефузионно-го синдрома мы не наблюдали. Конечно, даже при сроках холодовои  ишемии 4-5 часов в тканях накапливается достаточное коли-чество недооксиленных продуктов метаболизма, потому в начальныи  период реплантологии вы-полнение так называемои  регионарнои  перфузии ампутированного сегмента конечности считалось обязательнои  процедурои . Она осуществлялась в течение 1-2 часов многокомпонентным раствором, содержащим гепарин, кристаллоиды, 5% глюкозу в сочетании со спазмолитиками и дезагрегантами. Это позволяло удалить тромбы, добиться сосудо-расширяющего эффекта, уменьшить метаболиче-скии  ацидоз тканеи  и обеспечить временную фар-макологическую защиту от повреждающего деи -ствия гипоксии [2,4]. 
Острая кровопотеря и шок. При травмах ко-нечностеи  однои  из основных причин тяжелого состояния больных является острая кровопотеря и шок, наступающая вследствие повреждения маги-стральных кровеносных сосудов. Необходимо от-метить, что пока еще сравнительно небольшая часть пострадавших (32%) доставляется к нам по линии скорои  помощи. Большинство (52%) же по-ступают самотеком, т.е. без выполнения надлежа-щих мер по профилактике шока и кровопотери (табл. 1).  К сожалению, редко поступают больные с гра-мотно и по показаниям наложенным кровооста-навливающим жгутом Эсмарха. В большинстве слу-чаев вместо жгута применяются так называемые закрутки из проволоки, ремнеи , свернутых носо-вых платков, поясов и т.д., наложенные "для увели-чения эффективности" на нескольких уровнях, что в большинстве случаев лишь усиливает венозное кровотечение (табл. 2). Некоторые врачи-хирурги не могут даже пра-вильно поставить кровоостанавливающие зажимы, не говоря уже о лигировании сосудов, которое ими, как правило, проводится с захватом перифериче-ского нерва, что приводит к сильнеи шему болевому синдрому и усугублению шокового состояния. Более того, неправильно наложенная или слиш-ком сильно затянутая закрутка или жгут вызыва-ют травматизацию периферических нервов с раз-витием так называемого «турникетного синдро-ма», проявляющегося долговременным полным выпадением движении  и чувствительности ди-стальнее уровня перетяжки.  Все это связано с неудовлетворительнои  рабо-тои  как службы скорои  помощи, так и первои  вра-чебнои  помощи на местах. 
Сопутствующие травмы. Необходимо отме-тить, что у 10,4% больных, поступивших в Центр с повреждениями магистральных сосудов конечно-стеи , дополнительно имелись черепно-мозговая травма, повреждение органов брюшнои  полости и/или груднои  клетки (табл. 3). Из них 54,2% были в состоянии тяжелого травматического и геморраги-ческого шока. В таких случаях борьба шла в 

первую очередь за сохранение жизни, отодвигая реконструктивные вмешательства на конечностях на более отдаленныи  период. Однако жесткие вре-менные рамки при декомпенсации кровообраще-ния в сегменте конечности не позволяют отклады-вать операции по восстановлению кровообраще-ния, в связи с чем по жизненным показаниям един-ственнои  возможностью остается выполнение пер-вичнои  ампутации. 
Реплантабельность и функциональность. При изолированных травмах — ампутациях не-больших сегментов, в частности одного-двух паль-цев, число сегментов, пригодных для реплантации, по нашим данным, составляет не более 22%. Это в первую очередь связано с тем, что в настоящее вре-мя практически не встречается так называемыи  «гильотинныи » механизм травмы, а преобладают ампутации от раздавливания, отрыва, скальпирова-ния или их сочетания. Часто приходится иметь так-же дело с комбинированными – механическими + термическими (ожоговыми) поражениями [9,14]. 
Результаты и обсуждение 

Реперфузионный синдром. При больших сро-ках ишемии и значительных мышечных массивах в ампутированном сегменте перфузия сама по себе не способна предотвратить распад мышечнои  ткани и последующую миоглобинемию. Исходя из этого, профилактика реперфузионного или пострепланта-ционного синдрома должна быть направлена, во-первых, на сокращение времени аноксии; во-вторых, на создание гипотермии в ампутированном сегменте конечности до восстановления в нем кро-вотока; в-третьих, включать мероприятия по сниже-нию содержания в крови уровня эндотоксинов. 

Необходимые мероприятия на догоспитальном этапе 

% от общего  числа больных Эффективныи  гемостаз 47,0 Адекватная иммобилизация 23,9 Анестезия 53,0 Инфузионная терапия 14,2 

Таблица. 3. Наличие сопутствующих травм 

Р.Э.Асамов, Т.Р.Минаев, А.А.Юлдашев, Р.А.Ахмедов, О.Н.Низов 

Таблица 1. Догоспитальные профилактические 
мероприятия 

Способ гемостаза 
% от общего  количества больных Резиновыи  жгут 25,9 Закрутки 10,1 Давящая повязка 50,2 Тампонада раны 8,1 Перевязка сосуда 2,8 Временное шунтирование 2,8 

Таблица 2. Меры по временной остановке кровоте-
чения на догоспитальном этапе 

Сопутствующая травма 

% от общего  числа больных ЧМТ 3,5 Травма живота 6,2 Травма груди 5,7 
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развитие осложнении , связанных с неадекватными медикаментозными назначениями. Так, после ре-плантации необходимо постоянное введение анти-коагулянтов, спазмолитиков, реологических препа-ратов для снятия периферического спазма, профи-лактики тромбоза и улучшения микроциркуляции. Это входит в прямое противоречие с терапии , про-водимои  при тяжелых травмах, сопровождающихся шоком и кровопотереи  – введение гемостатиков, гормонов и вазоконстрикторов для повышения артериального давления, что ведет к централиза-ции кровотока, закрытию периферии и резкому повышению риска тромбоза анастомозов. Эти про-блемы продолжают изучаться. 
Реплантабельность и функциональность. Здесь необходимо отметить, что для адекватнои  оценки нам не всегда хватало данных об отдален-ных функциональных результатах. Большинство больных, будучи наемными или сезонными рабо-чими из других областеи  республики, не имеют возможности регулярно приходить на профилак-тические осмотры. В основном являются те, у кото-рых в процессе лечения и реабилитации возника-ют проблемы. Они составляют около 30% от обще-го числа пролеченных. Это дает несколько однобо-кую картину отдаленных исходов.  Но, проанализировав результаты удачных ре-плантации  11 крупных сегментов и 236 мелких, мы пришли к определенным выводам.  Мы уже не стараемся реплантировать любои  отчлененныи  сегмент, основываясь на утвержде-нии – лучше пусть будет, хоть и неработающая, но своя рука (нога, палец), чем вовсе без нее. Мы пы-таемся сохранить только те сегменты (их гораздо меньше), которые наиболее перспективны в плане восстановления функции. При множественных ампутациях пальцев мы, учитывая состояние сегментов и культеи , при необходимости выполняем и гетеротопические реплантации для получения наилучшего функцио-нального и эстетического результата. Практически всегда при определении показа-нии  к реплантации крупных сегментов применяем понятие так называемои  «acceptable hand» — при-емлемои  кисти (руки). Это понятие включает воз-можность получить кисть не менее с чем тремя пальцами, почти нормальнои  длины, с удовлетво-рительнои  чувствительностью и функционирую-щим большим пальцем [8,12]. Не на последнем месте среди причин, влияю-щих на выполнение микрохирургических опера-ции  при травмах, стоят практические, образова-тельные и экономические факторы. Причем это характерно для всех стран, в том числе и с очень хорошо развитои  системои  здравоохранения и со-циального страхования. Так, по данным Американ-ского общества хирургии кисти — American Society for Surgery of the Hand (ASSH), причинои  для того, чтобы не выполнять реплантации, являются: — перегруженность личного графика — 51%,  — неуверенность в успехе реплантации — 39%; — разочарование в результатах — 23%.  Кроме того, 30% врачеи  заявили, что они пере-смотрели бы выполнение реплантации , если бы компенсация за их выполнение была выше. И хотя соответствующее микрохирургическое обучение 

К настоящему времени почти все исследовате-ли [2,4] отказались от выполнения регионарнои  перфузии, как профилактическои  меры. Это объяс-нялось целым рядом причин. Во-первых, канюли-рование сосудов сегмента занимает определенное время и ведет к повреждению сосудистои  стенки, и в первую очередь интимы. Во-вторых, сама перфу-зия также занимает значительное время, усилива-ет межклеточныи  отек и усугубляет ишемию.  Общепринята следующая тактика. Четко опре-делить в каждом конкретном случае краи ние вре-менные сроки, в которые еще возможно выполне-ние реплантации без развития реперфузионных осложнении . При проведении реплантации, после наложения артериальных сосудистых анастомозов выполнить пуск кровотока и в течение 2-3 минут производить перфузию сегмента собственнои  кро-вью, вымывая из русла мелкие тромбы и продукты метаболизма и сливая использованную кровь че-рез еще не восстановленные вены. Объем кровопо-тери для крупных сегментов при этом составляет не более 100-150 мл. Процедура является обяза-тельнои  при макрореплантациях – кисть, предпле-чье, плечо и т.д. и может быть опущена при ре-плантациях пальцев, так как в них отсутствует мы-шечная ткань. Не последнюю роль в профилактике реперфузи-онного синдрома играет медикаментозное умень-шение концентрации в крови продуктов перекис-ного окисления липидов (ПОЛ) путем введения препаратов, содержащих янтарную кислоту, реам-берин, сукцинасол и т.д. Положительныи  эффект их связан с каталитическим деи ствием сукцината на утилизацию кислорода в цикле Кребса, актива-циеи  аэробного метаболизма, восстановлением редокси-статуса митохондрии , повышением ути-лизации жирных кислот, кетоновых тел, глюкозы и лактата. Работы в этом направлении сеи час ак-тивно ведутся. 
Острая кровопотеря и шок. В большинстве случаев при ранениях пальцев, кисти, н/3 предпле-чья для остановки любого кровотечения вполне достаточно хорошеи  давящеи  повязки. При глубо-ких колото-резаных ранениях на плече, голени и бедре можно использовать тугую тампонаду раны. Необходимо полностью исключить из практики операции по временному протезированию артерии  с использованием силиконовых (наиболее часто фрагмент инфузионнои  системы) трубок. На выпол-нение таких манипуляции  уходит много времени, при введении в просвет сосудов временных шунтов происходит неизбежная травматизация интимы и травма всеи  сосудистои  стенки при закреплении трубок с помощью лигатур. В конечном итоге все заканчивается тромбозом как самого шунта, так и продолженным тромбозом магистральнои  артерии, что в дальнеи шем значительно осложняет выполне-ние реконструктивнои  операции. 
Сопутствующие травмы. При невозможности выполнения реконструктивнои  операции на конеч-ности в полном объеме необходимо сначала попы-таться хотя бы нормализовать кровообращение в поврежденном сегменте конечности, а вопросы вос-становления функции отложить на второи  этап. В послеоперационном периоде даже при удачно вы-полненных симультанных операциях возможно 

Особенности выполнения реконструктивных операции  при травматических ампутациях сегментов …  
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ОПЕРАЦИЯЛАРНИ ЗАМОНАВИЙ 
ШАРОИТЛАРДА БАЖАРИШ ХУСУСИЯТЛАРИ 

Р.Э.Асамов, Т.Р.Минаев, А.А.Юлдашев,  
Р.А.Ахмедов, О.Н.Низов 

Республика шошилинч тиббий ѐрдам илмий ѐрдами 
 

Мақолада қўл ва оѐқларнинг йирик ва майда сег-
ментларини тиклаш тажрибаси кўрсатилган. Эри-
шилган муваффақиятлардан ташқари ечими топилиши 
керак бўлган техник муаммолар масаласи ҳам мақола-
да кўтарилган. Касалхонагача бўлган даврдаги камчи-
ликлар, даволаш натижаларига таъсир кўрсатадиган 
омиллар – шок, қон кетиши, қўшимча жарохатларнинг 
даво тактикасига таъсири тахлил қилинган. Узоқ давр-
даги функционал натижалар ҳакида ҳам тўхталиб 
ўтилган. Республикамиздаги ва бошқа ривожланган 
мамлакатлардаги шу соха чоп этилган ишларнинг со-
лиштирма тахлили келтирилган. 
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получили более 50% опрошенных, реплантации практикуют не более чем у 25% из них [11,13]. Конечно, не все вышеперечисленное поддержи-вается нами безоговорочно, но по большинству пунктов наши мнения схожи.  Таким образом, результаты нашего лечения вполне соответствуют данным, опубликованным в периодическои  печати в других странах, и что, не-смотря на все обозначенные проблемы, все же до-пустимо говорить о достаточно высоком уровне развития службы экстреннои  микрохирургии в нашеи  республике. 
Выводы: 1.При небольших сроках аноксии нет необходимо-сти в выполнении традиционнои  регионарнои  перфузии ампутированного сегмента. 2.Основнои  упор нужно делать на сокращение сро-ков доставки больных в специализированное отде-ление и выполнение локальнои  гипотермии. 3.При производстве макрореплантации , до выпол-нения венозных анастомозов достаточнои  являет-ся перфузия сегмента собственнои  кровью в тече-ние 2-3 минут. 4.Только многопрофильные центры, оснащенные необходимым оборудованием и располагающие штатом подготовленных специалистов, могут обеспечить адекватное лечение больных с множе-ственными и сочетанными повреждениями конеч-ностеи .  5.Необходимо дополнительное обучение персона-ла скорои  помощи правильным методам времен-нои  остановки кровотечения, иммобилизации, обезболивания и правилам доставки ампутирован-ных сегментов конечностеи . 6.При невозможности выполнения реконструктив-нои  операции в полном объеме необходимо снача-ла попытаться хотя бы сохранить поврежденныи  сегмент конечности, а вопросы восстановления функции отложить на второи  этап. 7.Показания к реплантации должны ставиться в первую очередь, исходя из состояния культи и сег-мента, и только потом учитывать возраст больно-го, общее состояние здоровья, социальныи  статус и желание сохранить поврежденныи  сегмент конеч-ности.  
Литература 1. Афанасьев Л.М., Агаджанян В.В., Якушин О.А. К вопросу об организации помощи больным с пол-ными, неполными отрывами и открытыми соче-танными повреждениями сосудов, нервов, сухо-жилии  конечностеи . 4-и  съезд травматологов-ортопедов Узбекистана. Ташкент 2002; 11-13. 2. Белоусов А.Е., Ткаченко С.С. Микрохирургия в травматологии. Л Медицина 1988; 224.  3. Богомолов М.С., Седов В.М. Микрохирургическая реплантация фрагментов кисти. СПб 2003; 237. 4. Датиашвили Р.О. Реплантация конечностеи . М Медицина 1991; 240. 5. Миланов Н.О., Цагикян А. А. Микрохирургическии  
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БЛОКИРУЮЩИЙ ИНТРАМЕДУЛЛЯРНЫЙ ОСТЕОСИНТЕЗ  
ПРИ ДИАФИЗАРНЫХ ПЕРЕЛОМАХ ДЛИННЫХ КОСТЕЙ М.Ж.АЗИЗОВ, А.М.ДУРСУНОВ, Н.Т.АБДУЛХАКОВ, С.С.САИ ДИАХМАТХОНОВ  
Blocking intramedullar osteosynthesis at diaphyseal fractures of long bones M.J.AZIZOV, A.M.DURSUNOV, N.T.ABDULHAKOV, S.S.SAYDIAHMATHONOV 

НИИ травматологии и ортопедии МЗ РУз 

С 2008 года по настоящее время в клинике НИИТО МЗ РУз успешно применяется БИОС длинных 
трубчатых костей продукцией фирмы ChM (Польша) и DEOST (Россия). БИОС обеспечивает 
стабильную фиксацию отломков диафиза трубчатых костей. Выполнено 320 операций в сроки от 
2 дней до 6 нед. после травмы. В ближайшем послеоперационном периоде осложнений в виде 
нагноения послеоперационных ран не отмечалось. Отличный результат получен у 12 (3,8%) 
больных, хороший — у 298 (93,1%), удовлетворительный — у 10 (3,1%). 
Ключевые слова: бедренная кость, большеберцовая кость, плечевая кость, диафиз, переломы, 
изолированная травма, политравма, остеосинтез, блокирующий, интрамедуллярный, закрытый. 
Since 2008 till now at RITO MH of Uzbekistan the BIOS of long bones produced by ChM (Poland) and DE-
OST (Russia)are successfully applied. BIOS provides a stable fixation of bone fragments of the diaphysis 
of long bones. We have performed 320 operations in the period from 2 days to 6 weeks after injury. In 
the nearest postoperative period complications such as suppuration of postoperative wounds have not 
been marked. An excellent result was obtained in 12 (3,8%) patients, good — in 298 (93,3%), satisfac-
tory — in 10 (3,1%) patients. 
Key words: bone of femur, bone of humerus, bone of tibia, diaphysis, fracture, isolated fractures, multiple trauma, 
osteosynthesis, blocking, intramedullary, closed. Отечественная школа интрамедуллярного остеосинтеза богата своими инновациями и из-вестна прогрессивным развитием. Вслед за работа-ми Я.Г.Дуброва, Н.Н.Еланского, Ф.Р.Богданова, И.Л.Крупко, А.Н.Беркутова [4], посвященными ле-чению свежих, в том числе и инфицированных пе-реломов длинных костеи  без рассверливания кост-номозгового канала, появились сообщения о лече-нии диафизарных переломов с рассверливанием канала. Процедура рассверливания небезразлична для эндостального кровообращения, однако ис-пользование более толстых гвоздеи  с тугои  посад-кои  повышает эффективность остеосинтеза. В 80-е годы наши зарубежные коллеги, прежде всего сам G.Kuntcher, представители страсбургскои  школы G.Pfister, I.Kemf, A.Grosse, а также К.Klemm [12] в Германии, создали строи ную концепцию закрыто-го блокируемого остеосинтеза при переломах длинных костеи , предусматривающую не только выполнение операции в первые сутки после трав-мы, но и варианты блокирования для оптимиза-ции остеогенеза, а также использование канюли-рованных гибких сверл и штифтов, имплантируе-мых по проводнику [7-11]. В 1968 г. Ассоциациеи  остеосинтеза (АО) были разработаны первые блокируемые гвозди для остеосинтеза переломов бедра и голени. Постепен-но шло их усовершенствование, и в 1987 г. АО бы-ли предложены новые универсальные гвозди, предназначенные для имплантации с рассверлива-нием костномозгового канала. Применение закрытого интрамедуллярного остеосинтеза гвоздем с блокированием относится к биологическои  методике остеосинтеза, при вы-полнении которои  открытие зоны повреждения (перелом+отломки) не используется, что сохраня-ет периостальное кровоснабжение зоны поврежде-ния. Метод не требует точности репозиции кост-ных отломков, и достигается такая стабильность, которая позволяет в раннем послеоперационном 

Диафизарные переломы костеи  занимают одно из первых мест среди причин продолжительнои  временнои  нетрудоспособности и первичнои  инва-лидности у больных после травм и заболевании  костно-мышечнои  системы. Частота и тяжесть дан-ных переломов с каждым годом увеличиваются. Диафизарные переломы являются частью множе-ственнои  и сочетаннои  травмы и составляют, по разным данным, от 15 до 27% всех травматических повреждении . Длительная временная нетрудоспо-собность, инвалидность, огромные материальные затраты на лечение — вот только некоторые ас-пекты целого комплекса проблем медико-социальнои  реабилитации таких больных [1-3]. Современные тенденции лечения переломов длинных трубчатых костеи  (а именно они и со-ставляют подавляющее большинство переломов костеи  скелета) в первую очередь направлены на стабильную фиксацию костных отломков, мини-мизацию операционнои  травмы, сохранение пер-вичнои  анатомии кости, сокращение сроков реаби-литации и временнои  нетрудоспособности. Однои  из наиболее эффективных методик сегодня явля-ется блокирующии  интрамедуллярныи  остеосин-тез (БИОС), которыи  широко применяется в боль-шинстве развитых стран при лечении диафизар-ных переломов длинных трубчатых костеи  [5,6]. Нужна ли межотломковая компрессия в том смысле, в каком ее понимают большинство хирур-гов? По мнению Л.Н.Салтыковои  [4], «...взаимная компрессия отломков при их сколачивании вызы-вает краевои  некроз с нарушением кровообраще-ния, в то время как стабильная фиксация без сдав-ления способствует регенерации». Блокируемыи  остеосинтез может создавать различные виды компрессии, но очевидным его преимуществом перед компрессирующими пластинами является возможность создания регулируемого динамиче-ского контакта между отломками с учетом фазы костнои  репарации. 
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кости на тои  же стороне применен блокируемыи  остеосинтез реконструктивным гвоздем ChM (Польша). С изолированными переломами большеберцо-вои  кости было 45 (14,0%) больных. Блокируемыи  остеосинтез выполнялся в сроки от 3 днеи  до 4 недель. после травмы. Операции проводили по стандартнои  методике из разреза вдоль собствен-нои  связки надколенника, внесуставно. Положе-ние больного — лежа на спине со свободно свиса-ющеи  конечностью. Применяли монолитные бло-кируемые штифты ChM с изгибом 11° в прокси-мальнои  части, длинои  360, 380 мм, диаметром 9 и 10 мм. Статическии  остеосинтез выполнен у 15 (33,3%), первично динамическии  — у 30 (66,7%) больных. Отличительнои  чертои  переломов боль-шеберцовои  кости было наличие и перелома ма-лоберцовои  кости. Особого внимания заслужива-ют косые переломы большеберцовои  кости в верхнеи  трети, когда смещение проксимального отломка с широким «раструбом» костномозгового канала кнаружи и кпереди вследствие тяги меж-костнои  мембраны и четырехглавои  мышцы тре-бует применения дополнительных репозицион-ных приемов и абсолютно центрированного вве-дения гвоздя во фронтальнои  и ближе кпереди в сагиттальнои  плоскости. При сочетаннои  и множественнои  травме опе-рации по поводу переломов большеберцовои  кости выполнены у 5 (1,6%) больных в сроки от 1 дня до 2 недель. У большинстве из них до операции осу-ществлялась фиксация гипсовои  повязкои . Одно-моментныи  остеосинтез плечевои , бедреннои  и большеберцовои  костеи  при их односторонних переломах произведен у 1 пациента (рис.).  Изолированная травма плечевои  кости была у 118 (36,8%) больных. Сроки выполнения операции  колебались от 3 до 20 днеи  после травмы. Закры-тым методом остеосинтез произведен 98 (83,1%) больным, обнажение места перелома потребова-лось 20 (16,9%) пострадавшим в связи с поздним сроком после травмы и образованием фибрознои  мозоли. Применяли имплантаты длинои  240, 260 и 280 мм. Операции выполняли по стандартнои  ме-тодике в положении больного на спине под кон-тролем электронно-оптического преобразователя. 1 пациенту остеосинтез произведен ретроград-но из доступа в надмыщелковои  области, осталь-ным — антеградно, кпереди от места прикрепле-ния вращательнои  манжеты плеча. При выполне-нии ретроградного остеосинтеза больнои  находил-ся в положении на животе с отведением руки. Блокируемыи  остеосинтез с рассверливанием костномозгового канала был применен у 222 боль-ного. Показаниями к нему явились несросшиеся переломы и ложные суставы, трудность репозиции костных отломков, когда не работал ЭОП: бедра (114 случаев), большеберцовои  (36) и плечевои  (72) кости. Использовали полые гвозди СhМ (Польша) для бедреннои  и большеберцовои  кости диаметром от 10 до 13 мм, ретроградные штифты диаметром 12 мм для бедреннои  кости; для плече-вои  кости применяли имплантаты диаметром 9 мм. При отсутствии имплантатов в области несрос-шегося перелома или ложного сустава гвозди вво-дили закрытым способом. Во всех случаях рассвер-

периоде нагружать конечность. 
Цель исследования: на основе изучения бли-жаи ших результатов лечения оценить эффектив-ность применения закрытого блокирующего ин-трамедуллярного остеосинтеза у больных с диафи-зарными переломами длинных трубчатых костеи . 
Материал и методы С 2008 года по настоящее время в клинике НИИ-ТО МЗ РУз успешно применяется БИОС длинных костеи  продукциеи  фирмы «ChM» (Польша) и DEOST (Россия). Нами выполнено 320 операции у 301 больного, из них плеча — 124 операции (38,8%), бедра — 146 (45,6%), большеберцовои  ко-сти — 50 (15,6%). Остеосинтез без рассверливания костномозгового канала произведен в 98 (30,6%), с рассверливанием — в 222 (69,4%) случаях. Изолированная травма бедра была у 134 (41,9%) пострадавших. Сроки выполнения опера-ции  колебались от 3 до 20 днеи  после травмы. За-крытым методом остеосинтез произведен 96 (71,6%) больным, обнажение места перелома по-требовалось 38 (28,4%) пострадавшим в связи с поздним сроком после травмы и образованием фибрознои  мозоли. Применяли монолитные гвоз-ди с радиусом изгиба 1500 мм, диаметром 9, 10 и 11 мм, длинои  360, 380, 400 и 420 мм. Операции выполняли по стандартнои  методике антеградно-го остеосинтеза из разреза над верхушкои  большо-го вертела, в большинстве случаев в положении больного на боку, под контролем электронно-оптического преобразователя. Для остеосинтеза применяли имплантаты DEOST у 11 пациентов, а у остальных имплантаты ChM с оригинальным ин-струментарием. Статическии  остеосинтез произве-ден 54 (40,3%) пострадавшим, первично динамиче-скии  — 80 (59,7%). 8 больным при низких оскольчатых переломах выполнен ретроградныи  блокируемыи  остеосин-тез имплантатами ChM. Доступ к месту введения гвоздя осуществляли через собственную связку надколенника. Не имея большого опыта проведе-ния подобных операции  и не располагая отдален-ными результатами, отметим все же очевидные недостатки и преимущества этого метода. Вскры-тие капсулы сустава и вовлечение в раневои  про-цесс суставнои  полости — явныи  недостаток. Воз-можность выполнения остеосинтеза закрытым способом при сложных переломах (в отличие от остеосинтеза пластинами) — явное преимущество. Сделать окончательное заключение позволит ана-лиз отдаленных результатов. При сочетаннои  и множественнои  травме бло-кируемыи  остеосинтез бедреннои  кости выполнен у 18 (5,6%) больных в сроки от 7 до 10 днеи  после травмы. Из них у однои  больнои  с левосторонним переломом плечевои , бедреннои  и большеберцо-вои  костеи  был проведен одномоментныи  БИОС в трех сегментах. На 7-и  день после операции боль-ная начала ходить с костылями, без наружнои  фик-сации (рис.). В остальных случаях при невозможно-сти уложить больного на противоположныи  бок (перелом костеи  таза, переломы ребер, перелом позвоночника) операцию выполняли в положении пациента на спине. У больного, с переломами ше-ечно-вертельнои  области и диафиза бедреннои  
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ливание канала производили по направителям гибкими сверлами.  
Результаты Лечение диафизарных переломов в большин-стве случаев не представляет столько проблем, сколько лечение около- или внутрисуставных пе-реломов. Тем не менее, если не устранить смеще-ние отломков по длине, под углом (особенно от-крытым кнаружи), а также ротационные смещения периферических отломков, неблагоприятные по-следствия для функции конечности в целом оче-видны. Хромота, контрактуры суставов, неи родис-трофические расстрои ства, приводящие к наруше-нию статодинамическои  функции и болям, созда-ют предпосылки к инвалидизации пациентов. Та-ким образом, целью лечения диафизарных перело-мов костеи  верхних и нижних конечностеи  являет-ся восстановление анатомическои  целости сегмен-та в тои  степени, при которои  остающееся смеще-ние отломков не препятствует восстановлению функциональнои  полноценности. Отдаленные результаты оценивали на основа-нии клинико-рентгенологических характеристик по четырехбалльнои  системе: отличныи , хорошии , удовлетворительныи , плохои . Отличным резуль-тат считали при сохранении длины конечности, восстановлении полнои  амплитуды движении  в смежных суставах, бытовои  и профессиональнои  пригодности конечности; рентгенологическая ха-рактеристика отличного результата — заживле-ние перелома в правильном положении по оси ко-

Рис. 1. Больная А., 35 лет. Диагноз: «Сочетанная травма. ЗЧМТ и сотрясение головного мозга. Закрытый перелом 
средней трети левой плечевой кости, средней трети левой бедренной кости и средней трети костей левой голени 
со смещением костных отломков. Рваные раны в области левого бедра и голени. Травматический шок II ст.». 
а – рентгенограммы до операции; б – рентгенограммы непосредственно после операции; в – функция конечности 
через 8 мес. после операции без нарушений, г – рентгенограммы через 8 мес после операции. 

Блокирующии  интрамедуллярныи  остеосинтез при диафизарных переломах длинных костеи   

а б 

в г 

нечности. Хорошии  результат имел недостатком остаточную деформацию конечности, не препят-ствующую опорнои  и двигательнои  функции и не способствующую развитию дегенеративных изме-нении  в близко расположенных суставах. В оценку «удовлетворительныи  результат» мы заложили замедленную консолидацию перелома, определяе-мую на основании клинических признаков (боль и ограничение функции конечности), временного фактора и рентгенологических данных (снижение регенераторного потенциала кости, деформация или разрушение блокирующих винтов). Плохои  результат — грубая деформация конечности, стои -кое нарушение опорнои  и двигательнои  функции, переломы гвоздеи , нагноение ран и развитие остеомиелита, формирование ложного сустава. В ближаи шем послеоперационном периоде осложнения в виде нагноения послеоперационных ран не отмечались. Отличныи  результат был полу-чен у 12 (3,8%) больных, хорошии  — у 298 (93,1%), удовлетворительныи  — у 10 (3,1%). 
Обсуждение Закрытыи  блокируемыи  остеосинтез при пере-ломах длинных костеи , в том числе многофрагмен-тарных и оскольчатых, позволяет выполнить лю-бую задачу, поставленную травматологом-ортопедом для достижения положительного ре-зультата лечения: восстановить ось и длину конеч-ности, предотвратить ротационные смещения, со-хранить периостальное кровообращение, обеспе-чить рациональное перераспределение нагрузок в 
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ные» сроки (14-21 день), т.е. когда восстанавлива-ется сосудистое и медиаторное равновесие, необ-ходимо и краи не важно. Таким образом, наш опыт использования ин-трамедуллярного блокируемого остеосинтеза при переломах и ложных суставах длинных костеи  поз-воляет сделать вывод об определенных преимуще-ствах этого метода и его перспективности. 
Выводы: 1.Блокиpyeмыи  oстeосинтeз являeтcя метoдoм выбoрa пpи лечении нecтaбильных диaфизapныx пеpелoмoв длинных кoстеи . Использoвaние дaннoи  метoдики сyщеcтвеннo oблегчaет лечение, пoзвoляет вoсстaнoвить оси и длину конечностеи . 2.Использoвaниe интрамедуллярныx блoкиpyемыx стеpжнеи  пpи лeчении диaфизapных пеpелoмов позволяет вoсстaновить спосoбность кoсти пpoтивoстoять динaмическим нaгpyзкам, миними-зировать хирургическую травму во время опера-ции, oтказaтьcя от дoпoлнительнои  внешнеи  фиксaции, снизить число осложнении  (как консо-лидации, так и раневых), aктивизиpoвaть пaци-ентa в paнние сpoки, пpoвoдить pеaбилитaциoннoе лечение пapaллельнo pепapaтивнои  pегенеpaции кoстнoи  ткaни и, тем самым, сoxpaнить фyнкцию сyстaвoв кoнечности. 3.Интрамедуллярное расположение имплантата является более безопасным в отношении развития инфекционных осложнении  при наличии трофиче-ских изменении  кожных покровов в зоне несраще-ния, что имеет особое значение при локализации поражения в нижнеи  трети голени. 4.Биомеханические свои ства интрамедуллярнои  фик-сации обеспечивают возможность скореи шего восста-новления опороспособности конечности и возобнов-ление функциональных нагрузок еще до появления рентгенологических признаков сращения. 
Литература 1. Волна А.А., Калашников В.В., Стаценко О.А. Совре-менные технологии в травматологии и ортопе-дии: Тезисы докладов научнои  конференции. М 1999;61-62. 2. Никитин П.В. и др. Интрамедуллярныи  блокиру-ющии  остеосинтез в лечении больных с закры-тыми переломами длинных костеи . Остеосинтез М 2008;3: 25-26. 3. Неверов В.А., Хромов А.А. и др. Основные прин-ципы блокируемого интрамедуллярного остео-синтеза: его преимущества и недостатки. Остео-синтез М 2008; 2(3): 15-16 4. Сергеев С.В., Джоджува А.В. Блокируемыи  остео-синтез при переломах длинных костеи : опыт применения и результаты лечения. Вестн трав-матол и ортопед 2005;2:40-45. 5. Соколов В.А., Бялик Е.И. Оперативное лечение сложных переломов длинных костеи  конечно-стеи  у пострадавших с сочетаннои  травмои : Ма-териалы городскои  научно-практическои  кон-ференции. М 2000; 4-11. 6. Anglen J.O., Blue J.M. A comparison of reamed and unreamed nailing of the tibia. J Trauma 1995;39: 351-355.  7. Beck G. Locked intramedullary nailing for femoral and tibial fractures with comminution or bone loss. 

М.Ж.Азизов, А.М.Дурсунов, Н.Т.Абдулхаков, С.С.Саи диахматхонов  системе штифт — кость при нагружении конечно-сти путем динамического и статического блокиро-вания. БИОС обеспечивает стабильную фиксацию отломков диафиза трубчатых костеи . Вместе с тем не следует забывать о том, какими усилиями порои  достигается положительныи  результат, особенно если иметь в виду избыточную лучевую нагрузку. Значительно снизить потребность в многочислен-ных рентгеновских снимках позволяет применение канюлированных гвоздеи  с дистальными направи-телями, так как при этом правильное расположе-ние блокирующих винтов может быть подтвержде-но внутриканальными проводниками. Интрамедуллярныи  остеосинтез с использова-нием блокируемых гвоздеи  является удобным средством управления репаративнои  регенераци-еи  и восстановлением функции конечности. При статическом блокировании, когда созданы условия для ротационнои  и осевои  стабильности, формиро-вание костнои  мозоли протекает в соответствии с восстановлением периостального кровообраще-ния. В этот период показана дозированная нагруз-ка при ходьбе без ограничения активных движе-нии  в близлежащих суставах. Через 3—4 месяца после перелома бедреннои  и 2-3 месяца после пе-релома большеберцовои  кости рекомендуем уда-лять статическии  винт или все винты в длинном фрагменте для обеспечения свободного «поведения» кости относительно штифта, функци-ональнои  перестрои ки костнои  мозоли и переноса осевои  нагрузки на кость. При несложных перело-мах допустимо первичное динамическое блокиро-вание короткого отломка. Больным с такими пере-ломами разрешается ранняя нагрузка по оси ко-нечности до 30% от массы тела в течение 24 меся-цев до появления рентгенологических признаков костнои  мозоли. В дальнеи шем нагрузка доводит-ся до полнои  и, как правило, через 6 месяцев насту-пает реабилитация пациента. Этапного удаления винтов не требуется. Несколько сложнее обстоит дело с переломами плечевои  кости. Отсутствие осевои  нагрузки мо-жет задержать развитие костнои  мозоли. Поэтому при остеосинтезе перелома плечевои  кости необ-ходимо учитывать контрактильную способность мышц, при сокращении которых отломки сегмента находятся в постоянном контакте. Следовательно, блокирование штифта должно быть динамиче-ским. В тех случаях, когда имеется дефект кости, интрамедуллярныи  остеосинтез может быть до-полнен модулем аппарата Илизарова или наруж-нои  фиксациеи . Рассверливание костномозгового канала необ-ходимо при ложных суставах, в том числе инфици-рованных. Задача первая — восстановление эндо-стального кровообращения, задача вторая — со-здание условии  для плотнои  посадки штифта, ис-ключающеи  сохранение «мертвого» пространства, благоприятного для микробнои  флоры. Говорить с абсолютнои  уверенностью о пре-имуществах погружного или наружного остеосин-теза нельзя. Нарушение биологическои  функции организма в целом, и костнои  системы в частности, может свести на нет все прилагаемые усилия. Но предвидеть неудачу при нарушении техники остеосинтеза при выполнении его в «запрещен-
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УЗУН НАЙСИМОН СУЯКЛАРНИНГ ДИАФИЗАР 
СИНИШЛАРИДА БЛОКЛОВЧИ  

ИНТРАМЕДУЛЛЯР ОСТЕОСИНТЕЗ 

М.Ж.Азизов, А.М.Дурсунов, Н.Т.Абдулхаков, 
С.С.Сайдиахматхонов Травматология ва ортопедия ИТИ 

 2008 и ил дан ТОИТИ клиникаларида узун наи -симон суяклар синишларида «ChM» (Полша) и DEOST (Россия Федерацияси) компанияларида ишлаб чикарилган имлантатларидан фои дала-нилган холатда блоклвчи интрамедулляр остео-синтез (БИОС) амалие ти бажарилиб келинмоқда. Узун наи симон суякларни диафизар синишларида БИОС стабил фиксацияни таъминлаи ди. Клиника-мизда шу паи тгача жарохатдан кеи инги 2 – кундан 6 хафтагача бу лган муддатда 320 беморларда БИОС амалие ти у тказилди. Беморларда жаррохлик амалие тидан кеи инги и ирингли асоратлар куза-тилмаган. Барча БИОС амалие ти бажарилган бе-морларнинг 12(3,8%) аъло даражадаги натижага эришилди, 298(93,1%) беморларда яхши натижа-ларга эришилди ва 10(3,1%) беморда қониқарли натижаларга эришилди. 
 

 
Контакт: Саи диахматхонов Саи диазизхон Саи динуъманхон угли. Отделение компрессионно-дистракционного  остеосинтеза НИИТО МЗ РУз.  Тел.: 646-00-03. E-mail: draziz@list.ru 

Presented at the American Association of Orthope-dic Surgeons annual meeting 1985; 60. 8. Finkemeier C., Kyle R..F, Schmidt A.H. et al. Prospec-tive, surgeon randomized study comparing reamed versus unreamed intramedullary nailing for the treatment of unstable closed and open diaphyseal fractures. Proceedings of the 65th annual meeting of the American Academy of Orthopaedic Surgeons, 1998, New Orleans.  9. Franck W.M., Olivieri M., Jannasch O. et al. An ex-pandable nailing system for the management of pathological humerus fractures. Arch Orthop Trau-ma Surg 2002; 122: 400-405.  10.Franck W.M., Olivieri M., Jannasch O. et al. Expanda-ble nail system for osteoporotic humeral shaft frac-tures: preliminary results. J Trauma 2003; 54: 1152-1158. 11.Hindley C.J., Evans R.A., Holt E.M. et al. Locked in-tramedullary nailing for recent lower limb frac-tures. Injury 1990; 21: 239-244. 12.Klemm K., Schellmann W.D. Dynamic and static locking of the intramedullary nail. Monatsschr Un-fallheilkd 1972; 75: 568-575.  13.Kuntscher G. Intramedullary nailing of comminuted fractures. Arch Chir 1968; 322: 1063-1069.  14.Lepore S., Capuano N., Lepore L. et al. Preliminary clinical and radiographic results with the FixionTM intramedullary nail: an infl atable self-locking sys-tem for long bone fractures. J Orthop Traumatol 2000; 3: 135-140. 15.Rush L.V., Rush H.L. Evolution of medullary fi xation of fractures by the longitudinal pin. Amer J Surg 1949; 78: 324. 
 

Блокирующии  интрамедуллярныи  остеосинтез при диафизарных переломах длинных костеи   



www.sta.uz Shoshilinch tibbiyot axborotnomasi, 2011, № 4  43 

УДК: 618.11-006.2-07-089 

ИТОГОВЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ ОПУХОЛЕВИДНЫХ ОБРАЗОВАНИЙ 
ЯИЧНИКОВ В УРГЕНТНОЙ ГИНЕКОЛОГИИ З.Д.КАРИМОВ, Ф.Т.ИСМАИЛОВА, М.Т.ХУСАНХОДЖАЕВА, Ф.М.АЗИМОВА 

In results of treating tumorous mass of ovary in urgent gynecology Z.D.KARIMOV, F.T.ISMAILOVA, M.T.KHUSANKHODJAEVA, F.M.AZIMOVA 

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи 

Обследованы 1684 пациентки репродуктивного возраста с ургентными осложнениями опухоле-
видных образований яичников. Наиболее часто (86,2%) неотложные состояния были связаны с 
ретенционными кистами яичников, ургентная патология, связанная с эндометриоидными киста-
ми, составила 13,8%. Осложнения включали разрыв, перекрут, кровоизлияние в полость кисты, 
предперфорацию кисты. Среди больных с ретенционными кистами (1451) у 685(47,2%) хирурги-
ческий метод не использовался, проводились прицельная трансвагинальная пункция и консер-
вативное лечение. Стойкая деторция кисты после её прицельной пункции произошла у 151
(30,1%) пациентки из 502 с перекрутом ретенционных кист, а успешная лапароскопическая де-
торция достигнута у 151 (30,1%). Наиболее высокий показатель удаления придатков матки уста-
новлен среди больных с эндометриоидными кистами — 28,6%. Протоколы, предусматривающие 
широкое использование малоинвазивных и консервативных методов лечения, способствуют 
снижению показателя хирургического вмешательства и органоудаления. 
Ключевые слова: опухолевидные образования яичников, ургентные осложнения. 
1684 patients at the childbearing age with urgent complications of tumorous ovary mass have been 
studied. More often (86,2%) of the urgent conditions were connected with retention cyst of ovary, the 
pathology connected with endometrioid cysts made up 13,8%. The structure of complications included 
rupture, torsion, hemorrhage into the cyst cavity pre-perforation of the cyst. The surgical method has 
not been used among the patients with retention cyst (1451 in 685 (47,2%)), there have been per-
formed transvaginal target puncture and conservative way of treating. The persistent cyst detorsion 
after its target puncture was in 151 (30,1%) patients from 502 with, torsion of retention cyst and a suc-
cessful laparoscopic detorsion have been achieved in 151 (30,1%) patients. The highest index of salpin-
go-oophorectomy occurred in patients with endometrioid cysts — 28,6%. Protocols providing wide use 
of mini-invasive and conservative treating methods stipulate the decrease of surgical intervention and 
body removal. 
Keywords: tumorous mass of ovary, urgent complications. В структуре всех новообразовании  половых ор-ганов доля опухолеи  и опухолевидных образования яичников, за последние 10 лет возросла с 11 до 19-25% [1-3]. Значительное число больных (до 70%) составляют лица с так называемыми опухолевид-ными образованиями яичников (ООЯ): фоллику-лярными кистами, кистами желтого тела, параова-риальными кистами, эндометриоидными кистами. Сохраняющаяся высокая частота органоуносящих оперативных вмешательств у женщин активного репродуктивного возраста в ургентнои  гинеколо-гическои  практике (перекрут и разрыв кист) вы-двигают эту проблему в число актуальных. 
Цель исследования: ретроспективныи  анализ структуры осложнении  ООЯ, изучение характера и объема неотложнои  помощи. 
Материал и методы  За период 2002-2010 гг. из отделения неотлож-нои  гинекологии РНЦЭМП были выписаны 9984 женщины. 1684 (16,9%) из них были госпитализи-рованы в связи с различными неотложными состо-яниями, связанными с ООЯ. В разработку не входи-ли пациентки с сочетаннои  патологиеи  внутрен-них гениталии , а также периода перименопаузы. Возраст больных колебался от 15 до 42 лет (среднии  возраст 22,1±0,7). 
Результаты исследования  Большинство ООЯ (86,2%) были представлены ретенционными кистами яичников (табл. 1). Если частота разрыва эндометриоидных кист возникала чаще их перекрута в 16,0 раз, то частота разрыва 

ретенционных кист превосходила показатель пере-крута только в 1,6 раза. Очевидно, это связано с мас-сивным спаи кообразованием, сопровождающим эндометриоидную болезнь. Число разрывов и пере-крутов эндометриоидных кист в сумме составили 119 (51,1%) от общего числа больных с эндометрио-идными образованиями. Остальные 114 женщин поступили в отделение с картинои  остро наступив-шего болевого синдрома в нижних отделах живота в перименструальныи  период, что расценивалось нами как предперфорация образования.  Кровоизлияние в полость ретенционнои  кисты (без разрыва) мы регистрировали только при ре-тенционных кистах. Уверенно верифицировать формирование свежеи  гематомы в эндометриоид-ных кистах (во время операции и при трансваги-нальнои  пункции образовании ) нам не удалось. Традиционное брюшностеночное вмешательство при эндометриоидных кистах проводилось в 8,4 раза чаще, чем при ретенционных. Это также было связано с массивным спаечным процессом, кровоте-чением из стенки поврежденного яичника. Частота конверсии лапароскопии на традиционную опера-цию составила 45,0%, а лапароскопическим путем операция завершилась только у 13,3% пациенток. Вместе с тем, трансвагинальная пункционная склеротерапия заметно чаще проводилась среди женщин с эндометриоидными кистами. 1/4 часть всех больных с ООЯ была успешно пролечена с по-мощью этого метода. Консервативныи  способ лечения (подразуме-вается неиспользование каких либо иных хирурги-
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ческих или малоинвазивных вмешательств, кроме пункции и эвакуации содержимого позадиматоч-ного пространства) оказался успешным у полови-ны (413 из 819) женщин с разрывом ретенционных образовании . К хирургическому вмешательству (лапароскопия, минилапаротомия, традиционная операция) прибегали только при очевидном про-должающемся кровотечении, которое верифици-ровали с помощью УЗИ, регистрации параметров гемодинамики, анализов крови. В результате у 755 (52,0%) больных, у которых использовалась трансвагинальная пункционная склеротерапия и консервативныи  способ лечения, из 1451 пациентки с осложненными ретенционны-ми кистами хирургического вмешательства не по-требовалось. Необходимо подчеркнуть, что у 174 пациенток с перекрутом фолликулярных и кист желтого тела также использовалась трансваги-нальная пункционная склеротерапия. Ожидаемая нами стои кая реторция кисты после этого вида малоинвазивного лечения произошла у 151 (86,8%) больнои , что также позволило избежать хирургического вмешательства. Данные об объеме проведенного хирургическо-го вмешательства представлены в таблице 2. Как видно из таблицы, у 50,4% больных с разрывом ретенционных кист мы ограничились консерва-тивным ведением, заключавшимся в тщательном наблюдении с использованием УЗИ, проведении гемостатическои  терапии. У 174 из 502 женщин с перекрутом ретенционных кист, как было отмече-но выше, использовалась прицельная пункция об-разования под контролем УЗИ, а самопроизволь-нои  реторциеи  после опорожнения кисты завер-шился 151 эпизод. Вместе с тем, у 23 женщин это не дало клинического результата, что потребовало неотложнои  лапароскопии, во время которои  ока-залось возможным проведение реторции кисты с резекциеи  ее  капсулы. Все 23 пациентки выздоро-вели. Кроме того, 101 женщине проведена лапаро-скопия, во время которои  также была констатиро-вана возможность реторции кисты с последующеи  ее  энуклеациеи  (резекциеи ) с сохранением яични-ка. Осложнении  после операции у этих больных также не было. Однако в этои  группе больных был весьма высокии  показатель удаления пораженных придатков (45,2%), что связано с поздним поступ-лением больных и развитием необратимых изме-нении  в яичнике и маточных трубах. 

Кровоизлияние в полость кисты (без прорыва) отмечалось у 130 женщин. У большинства из них (77,7%) оказалась достаточнои  прицельная пунк-ция с последующеи  коррекциеи  функции яични-ков. Лапароскопическая резекция кисты с сохране-нием яичника проведена только у 7,0% пациенток, а 15,4% женщин потребовалась лишь консерватив-ная терапия (табл. 2). При разрыве эндометриоидных кист у боль-шинства женщин (72,3%) проведена резекция ки-сты, а удаление придатков потребовалось 27,7%. Вместе с тем, из числа больных с острым болевым синдромом на фоне эндометриоиднои  кисты (без ее  прорыва) прицельная пункция была успешно использована у 70,2%. Удаление придатков потре-бовалось 8,8% женщин старшего возраста, при этом у 6 выполнена двусторонняя сальпингоовар-эктомия. Редко встречающии ся перекрут эндомет-риоиднои  кисты потребовал удаления придатков у всех 7 женщин. Пункционныи  метод лечения ООЯ оказался до-статочно эффективным у 332 (93,5%) из 355 жен-щин. При этом самопроизвольная реторция ретен-ционнои  кисты произошла у 151 (86,8%) из 174 женщин с перекрутом этого вида кисты.  Резекция (энуклеация) кисты с сохранением пораженных придатков проведена у 612 (36,3%) из 1684 больных, при этом реторция ретенционнои  кисты при ее  перекруте успешно выполнена у 124 (24,7%).  Сальпингооварэктомия понадобилась в основном больным с перекрутом ретенционных кист и разры-вом эндометриоидных образовании  яичников. Консервативная терапия как самостоятельныи  способ лечения использовалась только при разры-вах ретенционных кист и кровоизлиянии в по-лость ретенционнои  кисты (949 женщин), а успеш-но завершилась у 433 (45,6%). 
Обсуждение  В последнее десятилетие широко обсуждались новации в вопросах стратегии и тактики ведения ООЯ [1-6]. Ургентные состояния, связанные с ООЯ, освещались реже. Если интервенционная эхогра-фия и лапароскопия прочно вошли в плановую ги-некологическую практику, позволяя с наименьши-ми показателями органоудаления добиваться хоро-ших результатов, то при неотложных состояниях вопросы самопроизвольнои  реторции перекручен-

Таблица 1. Структура неотложных состояний опухолевидных образованиях яичников, характер неотлож-
ной помощи, абс.(%) 

 Ретенционные кисты Эндометриоидные кисты Всего 

 Заболевание Разрыв 819 (56,4) 122 (48,1) 931 (55,3) Перекрут 502 (35,0) 7 (3,0) 509 (30,2) Кровоизлияние в полость кисты 130 (9,0) — 130 (7,7) 
 Характер и объем неотложной помощи  Традиционная операция 155 (66,5) 269 (16,0) 114 (7,9) Минилапаротомия 181 (12,5) 24 (10,3) 205 (12,2) Лапароскопия 402 (27,7) 31 (13,3) 433 (25,7) Трансвагинальная пункция 342 (23,6) 84 (36,1) 426 (25,3) Консервативная терапия 413 (28,5) — 413 (24,5) Всего 1451 233 1684 
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ных ретенционных кист после трансвагинальнои  пункции, а также лапароскопическои  реторции с резекциеи  кисты продолжают вызывать споры. Основная структура неотложных состоянии , связанных с ООЯ, включали: разрыв, перекрут кист и кровоизлияние в полость кисты яичников (табл. 1). В зависимости от возраста и паритета больных стратегия неотложнои  помощи базировалась на современных представлениях о природе ООЯ и стремлении минимизировать хирургическую трав-му и органоудаление. Наше исследование показа-ло, что почти в 1/3 (28,5%) всех неотложных состо-янии , связанных с ретенционными кистами, можно ограничиться консервативнои  терапиеи  (табл. 1). При разрывах ретенционных кист (819 б-х) 50,4% пациенток были успешно излечены таким путем (табл. 2). Наш опыт демонстрирует, что при разры-ве данного вида ООЯ протокол курации в самом начале должен предусматривать УЗИ и пункцию позадиматочного пространства с макроскопиче-скои  оценкои  пунктата и выявление центрального фактора — объема кровопотери и не менее важнои  детали — продолжается кровотечение или нет. В случае небольшои  кровопотери (до 150,0-200,0 мл), стабильнои  гемодинамики и при отсутствии признаков продолжающегося кровотечения, выяв-ляемого на фоне перманентного клинического наблюдения и УЗИ, на наш взгляд, возможно кон-сервативное ведение больных. Наиболее травматичное традиционное хирур-гическое вмешательство чаще всего использова-лось при эндометриоидных кистах (66,5%), здесь же высок показатель удаления придатков (27,7%), что было связано с частои  конверсиеи  лапароско-пии из-за массивного спаечного процесса и стар-шим возрастом пациенток. Весьма позитивным моментом, на наш взгляд, является установленная нами возможность само-произвольнои  реторции перекрученнои  ретенци-

оннои  кисты яичника после ее  трансвагинальнои  пункции. Вместе с тем, успешно проведенная лапа-роскопическая реторция ретенционных кист (с последующеи  энуклеациеи ) позволила сократить показатель сальпингооварэктомии до 45,2%. Пунк-ционныи  метод мы использовали только в тех слу-чаях, когда давность начальных проявлении  пере-крута (боль в нижних отделах живота) не превы-шала 4-х часов. Этот усредне нныи  критерии  был установлен эмпирически, при наблюдении за ха-рактером макроскопических изменении  перекру-ченных придатков и их обратимостью после лапа-роскопическои  реторции.  
Заключение Таким образом, проведенные исследования поз-воляют сформулировать протоколы обследования и лечения, ориентированные на минимизацию хи-рургического травматизма и органоудаления сре-ди женщин репродуктивного возраста с ургентны-ми осложнениями ООЯ. Вместе с тем, достигнутые результаты, в том числе отсутствие летальных ис-ходов и серьезных осложнении  после вмеша-тельств, на наш взгляд, не являются окончатель-ными. Дальнеи шее изучение этои  проблемы, оче-видно, позволит получить лучшие показатели. 
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Неотложное забо-левание 

Число больных 

Объем вмешательства трансвагинальная пункция кисты 

резекция яичника 

гомолатеральное удаление придат-ков 

консерватив-ная терапия Разрыв ретенцион-нои  кисты 
819 — 397(48,5) 9(1,1) 413(50,4) Перекрут ретенци-оннои  кисты 
502 151(30,1) 124(24,7) * 227(45,2) — Кровоизлияние в полость ретенци-оннои  кисты 

130 101(77,7) 9(7,0) — 20(15,4) Разрыв эндомет-риоиднои  кисты 
112 — 81(72,3) 31(27,7) — Предперфорация эндометриоиднои  кисты 

114 80(70,2) 24(21,1) 10(8,8) ** — Перекрут эндомет-риоиднои  кисты 
7 — — 7(100,0) — Всего больных 1684 332(19,7) 612(36,3) 284(16,7) 433(25,7) 

Таблица 2. Объем вмешательства у больных с неотложными состояниями опухолевидных образований 
яичников, абс.(%) 

Примечание. * - число больных, которым проведена реторция кисты с последующеи  резекциеи  яичника; 
** - из указанного числа больных 6 проведена двусторонняя сальпингооварэктомия.  
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УРГЕНТ ГИНЕКОЛОГИЯДА ТУХУМДОННИНГ  
ЎСМАСИМОН ХОСИЛАЛАРИНИ  

ДАВОЛАШНИНГ ЯКУНИЙ ХУЛОСАЛАРИ 

З.Д.Каримов, Ф.Т.Исмаилова,  
М.Т.Хусанходжаева, Ф.М.Азимова 

Республика шошилинч тиббий ѐрдам илмий маркази 

 

Тухумдоннинг ўсмасимон хосилалари сабабли ур-
гент асоратлари бўлган репродуктив ѐшдаги 1684 бе-
мор текширилган. Шошилинч ҳолатлар кўпинча 
(86,2%) тухумдон ретенцион ўсмалари билан боғлиқ 
бўлган, эндометриоид ўсмалар атиги 13,8%ни ташкил 
қилган. Қуйидаги асоратлар аниқланган: ўсманинг ѐри-
лиши, буралиб қолиши, ўсма бўшлиғига қон қуйилиш, 
ўсма қобиғининг тешилиши. Тухумдоннинг ретенцион 
ўсмаси бўлган жами 1451 бемордан 685(47,2%) нафари 
жаррохлик амалиѐтлари қўлламасдан трансвагинал 
пункция ва консерватив усуллар билан муваффақиятли 
даволанганлар. Эндометриод ўсмали беморларда эса 
бачадон ортиқларини олиб ташлаш кўрсаткичлари 
юқори бўлган — 28,6%. Кичик инвазив ва консерватив 
даволаш усулларини кенг қўллашга мўлжалланган ба-
ѐнномаларни амалиѐтга тадбиқ этиш жаррохлик амали-
ѐтларига, жумладан аъзоларни олиб ташлаш операция-
ларига эхтиѐжни кескин камайтиради. 

4. AbdRabbo S., Atta A. Aspiration and tetracycline sclerotherapy for management of simple ovarian cysts. Int J Gynaecol Obstet 1995: 50 (2): 171-174. 5. Koike T., Minakami H., Motoyama M. et al. Reproductive performance after ultrasound-guided transvaginal ethanol sclerotherapy for ovarian endometriotic cysts. Europ J Obstet Ginecol Reprod.Biol 2002; 105 (1): 39. 6. Noma J., Yoshida N. Efficacy of ethanol sclerotherapy for ovarian endometriomas Int J Gynaecol Obstet 2001; 72 (1): 35-39. 
 

Итоговые результаты лечения опухолевидных образовании  яичников в ургентнои  гинекологии  

Контакт: Азимова Феруза Махмудовна. 
100107, Ташкент, ул. Фархадская, 2. 
РНЦЭМП, отделение гинекологии. 
Тел.:99893-1800532. 
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УДК: 617-089.5-053.2:615.211 

ВОЗМОЖНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ НИЗКОПОТОЧНОЙ АНЕСТЕЗИИ 
CЕВОФЛЮРАНОМ В ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ АНЕСТЕЗИОЛОГИИ Э.А.САТВАЛДИЕВА, А.А.МУСТАКИМОВ, Х.Н.АБДУЛЛАЕВ, Х.Н.МУХИТДИНОВА, Н.Р.РАСУЛЕВА  
The usage capabilities of low-flow anesthesia with sevofluran  
in pediatric anesthesiology E.A.SATVALDIEVA, A.A.MUSTAKIMOV, KH.N.ABDULLAEV, KH.N.MUKHITDINOVA, N.R.RASULEVA  
Ташкентский институт усовершенствования врачей, 
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи  

Проанализированы результаты анестезии с низким потоком севофлюраном у 39 детей, 
оперированных по поводу абдоминальной, нейрохирургической и урологической патологии, 
которые свидетельствуют о гладком, гемодинамически стабильном течении анестезии. 
Токсическое действие севофлюрана на паренхиматозные органы минимально и не имеет 
клинических проявлений. 
Ключевые слова: анестезия, низкопоточная, севофлюран, побочное действие, дети. 
Analyses of results of low-flow anesthesia with sevofluran conducted in 39 children, which were operat-
ed because of abdominal, neurosurgical and urological pathology, are showed in this article. Our results 
are evidence of smooth, hemodinamic stable flow of anesthesia with sevofluran in children. Sevofluran 
toxic action on parenchymal organs is minimal and hasn’t any clinical signs. 
Keywords: anesthesia, low-flow, sevofluran, adverse reaction, children. Традиционная ингаляционная анестезия с вы-соким газотоком имеет серьезные недостатки, ко-торые состоят в большом расходе анестетика, зна-чительных потерях тепла и влаги из дыхательных путеи  ребенка, загрязнении окружающеи  среды и воздуха в операционнои . Снижение газотока в ды-хательном контуре позволяет избежать всех этих негативных явлении , что определяет значитель-ныи  интерес мировых анестезиологов к методу низкопоточнои  ингаляционнои  анестезии. Более 20 лет в современнои  анестезиологии обсуждаются различные аспекты низкопоточнои  анестезии. Возрождение интереса к закрытым ре-версивным системам стало возможным в связи с развитием новои  технологии и новых перспектив-ных парообразных анестетиков нового поколения (энфлюран, изофлюран, севофлюран). Физиоло-гичность, экономичность и экологичность низко-поточнои  анестезии являются основными факто-рами, которые вызывают интерес исследователеи . Применение в этих условиях традиционнои  высо-копоточнои  анестезии становится экономически нецелесообразным [10,11]. Согласно принятои  на сегодняшнии  день клас-сификации, ингаляционная анестезия считается низкопоточнои , если общии  поток свежего газа по ротаметрам наркозного аппарата составляет 0,5-1,0 л/мин (что в 10 раз меньше, чем при традици-оннои  ингаляционнои  анестезии с высоким газо-током). Ощутить реальные достоинства метода низкопоточнои  анестезии удалось только в начале 80-х годов, когда появились наркозные аппараты, отвечающие всем критериям безопасности. В сво-еи  работе Aldrete и соавт. (1981) указали, что при работе с низкопоточным контуром происходит достаточно существенная задержка эндогенного тепла и влаги в организме. Сравнивая стоимость различных видов анестезиологического пособия, S.Lampotang и соавт. [9] обнаружили, что снижение потока свежего газа во время анестезии с 5 до 2,5 

Научно-техническое развитие обусловливает прогресс в любои  социальнои  области, особенно в медицине. Внедрение безопасных и эффективных методов анестезиологическои  защиты пациента от острои  хирургическои  боли остается важнеи шеи  проблемои  мировои  анестезиологии. При всем многообразии средств и методов проведения об-щеи  анестезии существуют две принципиально разные модели защиты пациента от хирургиче-скои  агрессии: внутривенная анестезия и ингаля-ционная анестезия. Достоинства метода внутривеннои  анестезии бесспорны: быстрое начало деи ствия препаратов и отсутствие загрязнения окружающеи  среды. Отри-цательнои  сторонои  является определенная не-предсказуемость окончания деи ствия препаратов, длительность пробуждения, токсическии  эффект, инвазивность и т.д. [2,4,6].  Преимущества ингаляционнои  анестезии сво-дятся к низкои  токсичности, быстрои  индукции в анестезию, хорошеи  управляемости, короткому выведению из организма, быстрому пробуждению больного [1,3,5,7]. Вместе с окончанием ХХ века заканчивается более чем вековая эра многих ингаляционных ане-стетиков. Из-за своеи  токсичности и экологиче-скои  опасности ушли в историю также широко из-вестные ингаляционные анестетики, как эфир, хлороформ, хлорэтил, циклопропан. Резко ограни-чивается использование фторотана. Во всем мире сегодня чаще всего используется дешевыи , слабыи  и далеко не безупречныи  газовыи  анестетик – за-кись азота. Процессы загрязнения окружающеи  среды, свя-занные с анестезиологическои  деятельностью и промышленным производством фармакологиче-ских средств, начинают серьезно беспокоить эколо-гов и медицинскую общественность. В связи с этим продолжается поиск новых экологически чистых анестетиков и безопасных методов анестезии.  
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переводили на ручную ИВЛ по полуоткрытому контуру с высоким газотоком (100% кислород), сдували манжетку трубки и выполняли эксту-бацию трахеи.  Для оценки эффективности и безопасности ане-стезии изучали следующие показатели: стандарт-ныи  интраоперационныи  мониторинг – ЧСС, АД сист. и АД диаст. Cardiocap (Datex), насыщение кро-ви кислородом (пульcоксиметрия), PinCO2, PеtCO2, FiO2, FexO2 (капнография). C целью определения адекватности вентиляции оценивали газы крови: PaCO2, PaO2, pH на следующих этапах: до начала ане-стезии, индукция, поддержание анестезии, выход из анестезии. С целью оценки токсического деи -ствия севофлюрана определяли билирубин крови, креатинин, ААТ, мочевину, альбумин до операции и через 24 часа после окончания анестезии. 
Результаты и обсуждение Индукция в наркоз севофлюраном была быст-рои  (45-50 с), хорошо переносилась больными. В условиях режима «low flow anesthesia» показатели газообмена, гемодинамики и респираторнои  функ-ции у всех детеи  оставались стабильными на всех этапах анестезии и операции.  Во время индукции спонтаннои  двигательнои  активности не наблюдалось. Частота неблагопри-ятных реакции  во время индукции была низкои , у 3 детеи  (7,7%) отмечались раздражение дыхатель-ных путеи  с незначительным кашлем.  Изученные показатели гемодинамики при ане-стезии севофлюраном на этапах исследования ха-рактеризовались незначительными изменениями: ЧСС в период индукции увеличивалось на 8,2% по сравнению со значениями до операции, во время поддержания анестезии ЧСС снижалось на 3% по сравнению с предыдущим этапом, что говорит о гемодинамическои  стабильности. На этапе выхода из анестезии ЧСС оставалась повышеннои  по срав-нению с I этапом, незначительно снижаясь по от-ношению к предыдущему этапу (табл.). На этапе индукции отмечалось также незначи-тельное снижение АД: систолического на 11,2%, диастолического на 9,5%. На последующих этапах АДсист и АДдиаст изменялось в пределах 5-10%. Эти данные также характеризуют севофлюран как ге-модинамически стабильныи  анестетик. Показатели PinCO2 и FexO2 оставались практи-чески без изменении  на всех этапах исследования. SpO2 изменялся в пределах 98,4%-99,8%. Для оценки уровня оксигенации у пациентов, определяли газы крови: уровень PaO2 в течение всех этапов исследования оставался в пределах допусти-мых величин (более 80 мм рт.ст.), pH изменялся от 7,36±0,01 до 7,34±0,01. Это говорит об адекватности оксигенации в течение всеи  анестезии. Учитывая, что все фторсодержащие ингаляци-онные анестетики имеют свои ство элиминировать в паренхиматозных органах, мы провели ряд био-химических анализов для определения функцио-нального состояния печени и почек. Полученные данные указывали на отсутствие нарушении  функ-ционирования печени и почек. Так, концентрация креатинина и мочевины через 24 часа после опера-ции не отличались от исходнои . Активность тран-саминаз через сутки после операции незначитель-

л/мин позволяет дополнительно сэкономить 100 млн американских долларов в год во всем мире. Таким образом, в настоящее время тактика ане-стезиологического обеспечения и методика прове-дения анестезии претерпели значительные изме-нения. Во многом это связано с внедрением в прак-тику новых препаратов и современного наркозно-го оборудования. Приобретение Узбекистаном высокотехноло-гичного наркозно-дыхательного оборудования (в основном производства Германии с блоком газо-анализа и расходомером), новых ингаляционных экологически безопасных анестетиков определило наш интерес к деи ствию для отработки и внедре-ния методики низкопоточнои  ингаляционнои  ане-стезии с использованием новых ингаляционных анестетиков при экстренных оперативных вмеша-тельствах у детеи . Легкое введение в наркоз, хоро-шая его управляемость, быстрое пробуждение и минимальная постнаркозная депрессия делают метод низкопоточнои  анестезии особенно привле-кательным в педиатрическои  анестезиологии. В литературе имеются единичные работы, по-священные особенностям использования метода низкопоточнои  ингаляционнои  анестезии в педи-атрическои  анестезиологии [2, 6, 8].  
Целью нашего исследования явилась оценка эффективности и безопасности анестезии с низ-ким потоком газа на основе севофлюрана у детеи . 
Материал и методы Работа основана на данных, полученных при проведении комбинированнои  общеи  анестезии с низким потоком на основе севофлюрана у 39 детеи  в возрасте от 4 до 12 лет (среднии  возраст 8,7±1,1 года), оперированных по поводу абдоминальнои , урологическои  и неи рохирургическои  патологии. Проводилась комбинированная общая анестезия с низким потоком свежего газа. Индукцию в наркоз выполняли ингаляционным способом (О2 100% + севофлюран). Поток кислородо-воздушнои  смеси при анестезии севофлюраном составил 2 л/мин. Длительность операции  — в среднем 90±15 мин. В премедикации применялись атропин, димедрол, сибазон в возрастных дозировках за 30 мин до начала операции. Индукция осуществлялась инга-ляциеи  севофлюрана на аппарате «Fabius» («Dra-ger», Германия), начиная с 0,1 об.%, затем концен-трацию увеличивали до 0,3-0,5 об.%, что соответ-ствует 0,15-0,2 минимальнои  анестетическои  кон-центрации (МАК). Перед интубациеи  внутривенно вводили фентанил (2,5 мкг/кг). Интубация трахеи проводилась после миорелаксации дитилином (2 мг/кг) с последующим введением аркурона в воз-растных дозах. Поддержание анестезии осуществ-лялось ингаляциеи  N2O:О2=1:1 + севофлюран 0,3-0,5 об.%. Интраоперационная аналгезия – фентанил в возрастных дозировках. Вентиляцию проводили на наркозном аппарате «Fabius» фирмы «Drager» в ре-версивном контуре. Учитывая возможность образо-вания компаунда А, ингаляцию севофлюрана про-водили при газотоке не менее 2 л/мин [4]. Интрао-перационная инфузионная терапия проводилась кристаллоидами из расчета 10 мл/кг/ч. За 5 минут до окончания операции подачу всех ингаляционных анестетиков прекращали, ребенка 

Возможности применения низкопоточнои  анестезии cевофлюраном в педиатрическои  анестезиологии  
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Показатель До операции Индукция 
Поддержание анестезии 

Выход из  анестезии ЧСС, уд/мин 82,5±7,7 88,4±7,3 86,0±5,6 85,2±6,6 АДсист., мм рт.ст 92,3±6,8 82±5,4 86,9±5,8 88,2±7,3 АДдиаст., мм рт.ст 62,4±2,5 56,5±3,8 58,1±3,7 60,1±3,3 РаО2, мм рт.ст. 97,4±4,4 89,1±1,7 89,8±5,2 93,3±4,7 РаСО2, мм рт.ст. 35,8±2,2 40,1±3,3 39,8±1,7 36,6±2,5 рН 7,36±0,01 7,36±0,01 7,37±0,02 7,34±0,01 SpO2, % 99,0±0,2 93,0±0,1*** 97,0±0,1** 98,0±0,0*** 

4. Морган Д.Э.-мл., Михаил М.С. Клиническая ане-стезиология. СПб Медицина 1998; 1: 308. 5. Спенс А. Ведущие подходы к анестезии на низ-ком потоке. Актуальные проблемы анестезиоло-гии и реаниматологии (освежающии  курс лек-ции ). Архангельск 1998; 62-69. 6. Cotter S.M., Petros A.J., Dore C.J. Low flow anesthesia. Anesthesia 1991; 46: 1009-1012.  7. Igarashi M., Watanabe H., Iwsaki H., Namiki A. Clinical evaluation of low-flow sevofluran anaesthesia for paediatric patients. Acta Anaesth Scand 1999; 43: 19-23. 8. Kaufman Leon. Аnaesthesia Review 2. Churchill Livingstone 1984; 189-200.  9. Lampotang S., Nyland M.E., Gravenstein N. The cost of wasted anesthetic gases. Anesth Analg 1991; 71: 151.  10.Meakin G.H. Low-flow anaesthesia in infants and children. Brit J.Anaest 1999; 83 (1): 50-57. 11.White D. C. Closed and Low Flow System Anaesthesia. Curr Anaesth Crit Care 1992; 3: 98 - 107. 
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Абдоминал, нейрохирургик ва урологик касал-
ликлар бўйича хирургик амалиѐтлар ўтказган 39 бола-
да севофлюранли паст оқимли анестезиянинг натижа-
лари тахлил қилинган. Ушбу услубдаги анестезия ра-
вон ва гемодинамик стабил равишда кечиши куза-
тилган. Севофлюраннинг паренхиматоз аъзоларга ток-
сик таъсири минимал эканлиги ва у клиник намаѐн 
бўлмаслиги қайд қилинган. 
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но снижалась. Уровень билирубина и альбумина крови изменялся незначительно, оставаясь в пре-делах нормальных значении , что было статистиче-ски недостоверно и указывало на сохранение бел-ково-продуктивнои  функции печени. Анестезия с низким газотоком на основе севофлюрана не ока-зывает негативного влияния на изученные биохи-мические параметры, исключая повреждение пече-ни и почек. Стабильные показатели газообмена и гемоди-намики (по сравнению с исходными величинами), отсутствие отрицательного влияния на изученные показатели гомеостаза дают основание говорить о безопасности и эффективности метода низкопо-точнои  ингаляционнои  анестезии на основе сево-флюрана у детеи .  
Выводы:  1. Анестезия с низким потоком на основе севофлю-рана (2 л/мин) обеспечивает гладкое течение ин-дукции, не вызывая неблагоприятных реакции  со стороны верхних дыхательных путеи . 2. Метод является безопасным у детеи  с абдоми-нальнои , урологическои  и неи рохирургическои  патологиеи , обеспечивая стабильность основных показателеи  гемодинамики и газообмена. 3. Анестезия с низким газотоком на основе сево-флюрана не оказывает негативного влияния на изученные биохимические параметры, исключая повреждение печени и почек.  
Литература 1. Александров А.Е., Розанов Е.М., Суворов Г. и др. Анестезия на основе изофлюрана с низким газо-током при оперативных вмешательствах у де-теи . Детская хирургия 2002; 2: 13-17.  2. Короткова П.В., Сидоров В.А., Михельсон В.А. и др. Ингаляционная анестезия с минимальным и низким газотоком у детеи : обзор литературы. Вестн интенсив терапии 2006; 4: 36-42. 3. Лихванцев В.В., Печерица В.В., Кичин В.В. и др. Ингаляционная анестезия изофлюраном с ис-пользованием метода «Minimal Flow Anesthesia». Вестн интенсив терапии 2001; 1: 65-69. 
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* р <0,05; ** р <0,01; *** р <0,001. 

Таблица. Показатели гемодинамики и внешнего дыхания при низкопоточной анестезии севофлюраном 
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разгрузку ЛЖ. Эхокардиография, выполненная с использованием современнои  ультразвуковои  си-стемы, позволяет решать многие вопросы, связан-ные с оценкои  прогноза болезни, структурного и функционального состояния камер сердца [1,5].  Различные способы ургентнои  реваскуляриза-ции миокарда (тромболитические препараты, чрескожные вмешательства) сегодня являются главными в лечении ИМ. Они позволили ведущим клиникам мира снизить смертность от этого забо-левания до 5% и даже до 7% [12].  В последних рекомендациях ESC по ведению больных с острым инфарктом миокарда с зубцом Q (Q ИМ) акцентировано внимание на скорости ока-зания квалифицированнои  неотложнои  помощи пациенту с Q ИМ и необходимости организации хорошо налаженнои  сети служб для оказания та-кои  помощи в как можно более ранние сроки. Наибольшее внимание уделено вопросам реперфу-зионнои  терапии как единственно эффективного способа победить инфаркт еще до развития необ-ратимых изменении  в сердечнои  мышце. Сегодня можно и нужно приложить все усилия для того, чтобы реперфузия проводилась у большинства пациентов со Q ИМ и стала частью рутиннои  меди-цинскои  помощи – таков основнои  посыл докумен-та к практическим врачам и организаторам здра-воохранения. Значительное место в реперфузии занимают методики ранних малоинвазивных вме-шательств, прежде всего стентирование коронар-ных артерии . Чрескожные коронарные вмешатель-ства (ЧКВ) названы предпочтительным методом реперфузии в первые 2 ч после первичного контак-та медиков с больным с Q ИМ. Если же проведение ЧКВ в эти сроки недоступно, то необходимо выпол-

Восстановление кровотока в инфаркт-связаннои  коронарнои  артерии (ИСКА) должно способствовать снижению летальности и частоты осложнении  ОИМ. В настоящее время доказана важная роль окклюзии венечнои  артерии в патоге-незе острого инфаркта миокарда (ОИМ). Восста-новление коронарного кровотока должно способ-ствовать: 1) ограничению размеров инфаркта мио-карда, 2) снижению частоты развития угрожаю-щих жизни аритмии , 3) предупреждению растяже-ния инфарцированного участка миокарда с после-дующим образованием аневризмы, 4) предупре-ждению увеличения полостеи  сердца за счет ин-тактных отделов миокарда (патологическое ремо-делирование миокарда ЛЖ), 5) снижению леталь-ности от ОИМ [1,2]. Проведенные многочисленные исследования доказали высокую эффективность транслюминальнои  баллоннои  ангиопластики (ТЛБАП) в восстановлении проходимости ИСКА и улучшении прогноза при ОИМ. Механизм улучше-ния клинического исхода после процедуры ТЛБАП представляется многофакторным. Главнои  причи-нои  благоприятного клинического течения и улуч-шения прогноза заболевания является раннее (в первые часы заболевания) восстановление анте-градного кровотока TIMI 2-3 в ИСКА, благодаря чему удается значительно улучшить кровоснабже-ние периинфарктнои  области и ограничить зону некроза [4,7]. Ремоделирование левого желудочка (ЛЖ) после ОИМ — важное звено патогенеза ХСН. Однако ос-новные закономерности этого процесса установле-ны до широкого внедрения различных методов экстреннои  реперфузионнои  терапии ОИМ, а также препаратов, обеспечивающих неи рогормональную 
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ВЛИЯНИЕ РЕПЕРФУЗИОННОЙ ТЕРАПИИ НА КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ,  
РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ И ОГЛУШЕННОСТЬ МИОКАРДА ЛЕВОГО  
ЖЕЛУДОЧКА ПРИ ОСТРОМ ТРАНСМУРАЛЬНОМ ИНФАРКТЕ МИОКАРДА А.Л.АЛЯВИ, М.Л.КЕНЖАЕВ, Х.Х.МАДЖИТОВ, Д.А.АЛИМОВ, С.Р.КЕНЖАЕВ 

Effect of reperfusion therapy on the clinical course, left ventricular  
remodeling and stunning at transmural acute myocardial infarction A.L.ALYAVI, M.L.KENJAEV, KH.KH.MADJITOV, D.A.ALIMOV, S.R.KENJAEV 

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи, Республиканский специализи-
рованный научно-практический медицинский центр терапии и медицинской реабилитации 

Обследованы 120 больных с ОИМ с элевацией сегмента SТ, подвергшихся реперфузии миокарда. 
Выявлено, что при ОИМ+ST ишемические повреждения миокарда не однородны, наряду с необ-
ратимым некрозом существуют зоны обратимой дисфункции ЛЖ. Эффективной реперфузии мио-
карда при ОИМ+ST всегда сопутствуют реперфузионные повреждения и развитие 
«оглушенности» миокарда. Восстановление сократимости асинэргичных участков миокарда при 
стресс-эхокардиографии с малыми дозами добутамина предопределяет улучшение глобальной 
систолической функции и ремоделирование ЛЖ. Реперфузия привела к уменьшению признаков 
СН и частоты нарушений ритма сердца у больных с трансмуральным ОИМ. 
Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, реперфузия, оглушения миокарда, ремоделирование.  
It was investigated 120 patients with acute myocardial infarction with ST-segment elevation (AMI + ST) 
whom performed myocardial reperfusion. Revealed that, in AMI + ST ischemic myocardial damage are 
not uniform, along with irreversible necrosis, there are areas of reversible left ventricular dysfunction. 
Effective reperfusion of myocardial infarction in AMI+ST always accompanied by reperfusion injury 
and the development of "stunned" myocardium. Recovery of contractility in asynergic areas of myocar-
dium stress echocardiography with low-dose dobutamine, destined to improve the global systolic func-
tion and LV remodeling. Reperfusion have reducеd the severity symptoms of heart failure, frequency 
cardiac arrhythmias in patients with transmural AMI. 
Keywords: acute myocardial infarction, reperfusion, myocardial stunning, remodeling. 
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А.Л.Аляви, М.Л.Кенжаев, Х.Х.Маджитов, Д.А.Алимов, С.Р.Кенжаев женность метаболического повреждения в репер-фузионныи  период: чем длительнее период ише-мии миокарда, тем более выражено ишемическое/реперфузионное повреждение [10,13]. При эхокардиографическом исследовании в покое постишемическии  (оглушенныи ) миокард обычно представляют собои  участки с умеренно нарушеннои  сократимостью. Сегменты миокарда, сохранившие способность к систолическому утол-щению в покое и пребывающие в состоянии гипо-кинезии (при сравнении с акинетичными сегмен-тами), чаще оказываются жизнеспособными [4,8]. Остается спорнои  и оптимальная реперфузион-ная стратегия в зависимости от срока возникнове-ния ОИМ. Недостаточная ясность в вопросах кли-ническои  эффективности и целесообразности эн-доваскулярного лечения и вопросы постишемиче-ского и постреперфузионного повреждения мио-карда у пациентов с ОИМ явились поводом для проведения данного исследования. 
Цель исследования — определение клиниче-ского течения, ремоделирования, оглушенности миокарда и динамики восстановления дисфункции ЛЖ после адекватнои  реперфузионнои  терапии у больных с острым инфарктом миокарда с элеваци-еи  сегмента ST.  
Материал и методы Обследованы 120 больных с ОИМ с элевациеи  сегмента SТ в возрасте от 35 до 67 лет. Среднии  возраст 44,2±1,3 года. Больные госпитализирова-ны в отделение кардиореанимации РНЦЭМП в пер-вые 2 часа с момента развития заболевания. Всем больным было проведено стандартное лечение (антикоагулянты, антиагреганты, статины, β-блокаторы, нитраты, ингибиторы АПФ). Тромбо-литическая терапия (ТЛТ) проведена 44%, ЧКВ - 56% больных.  Экстренная реперфузионная терапия выполне-на 120 больным, причем у 96 (80%) она была эф-фективнои . У 24 (20%) больных реперфузия эффек-та не дала. Надо отметить, что в половине случаев проходимость ИСКА верифицирована экстреннои  коронарнои  ангиографиеи  (TIMI 2, 3). Время репер-фузии ИСКА — 5,5±3,2 ч. Больные разделены на две группы: 1-я — 96 (80%) больных с успешнои  репер-фузии миокарда (УР) и 2-я — 24 (20%) больных без успешнои  реперфузии миокарда (без УР). Всем 120 больным была проведена эхокардио-графия (сразу же после реперфузии и на 12-и  день заболевания) и стресс-эхокардиография с малыми дозами добутамина (ДСЭ) на 4-6–е сутки заболева-ния после стабилизации состояния. Двухмерная ЭхоКГ выполнялась на эхокардиографе "Siemens Omnia" (Германия), определялись конечно-диасто-лическии  и конечно-систолическии  объем (КДО и КСО), ударныи  и минутныи  объем (УО и МО), а так-же фракция выброса (ФВ) ЛЖ по "методу дисков". Протокол проведения стресс-ЭхоКГ включал определение прироста систолического утолщения стенки ЛЖ в зонах диссинергии на малых дозах препарата [12]. Добутамин вводился с помощью автоматического инфузомата "Terumo" (Германия) по общепринятои  схеме. Одновременно проводи-лось ЭхоКГ-мониторирование глобальнои  и регио-нальнои  сократимости миокарда ЛЖ, ЭКГ, а также 

нение тромболизиса (либо в стационаре, либо еще на догоспитальном этапе), причем тромболитиче-ская терапия должна быть начата в еще более сжа-тые сроки – в рамках 30 минут после первичного контакта медиков с больным с ОИМ [9]. Основными факторами, определяющими конеч-ныи  размер ИМ, являются время до реперфузии миокарда и развитость коллатерального кровото-ка. Это определяет лечебную тактику, цель которои  – достижение раннеи  и стои кои  реперфузии окклю-зированного сосуда, результатом которои  будут сохранение миокарда, уменьшение распростране-ния ИМ и снижение электрическои  нестабильности миокарда. Восстановление проходимости повре-жденного сосуда способствует улучшению остаточ-нои  функции левого желудочка (ЛЖ) за счет вос-становления сократительнои  функции в оглушен-ных зонах миокарда, уменьшению смертности и осложнении  ИМ, улучшению выживаемости [4,5]. Реперфузия может ограничить процесс патоло-гического ремоделирования и распространения ИМ несколькими путями. Она уменьшает величи-ну, до которои  расширяется зона ИМ, и величину, до которои  удлиняется перинфарктная зона. Даже при отсутствии уменьшения размера ИМ сохране-ние слоя эпикарда может способствовать тому, что пораженная зона будет растягиваться меньше. Путь заживления инфарцированного миокарда может быть настолько же важным, как и первона-чальное уменьшение размера ИМ. Поздняя репер-фузия ишемизированного инфаркта миокарда так-же вызывает уменьшение некроза мышечных пуч-ков и сохранение сократительнои  функции мио-карда, улучшение процесса постинфарктного ре-моделирования миокарда [6,7].  Известно, что влияние реперфузии на уменьше-ние размера ИМ улучшает выживаемость, однако на отклонение от линеи нои  зависимости между раннеи  реперфузиеи  и смертностью, видимо, влия-ет несколько факторов. Чтобы реперфузия была максимально полезна, она должна быть раннеи , но при этом длительнои  [3,7].  Реперфузионные повреждения, возникающие при проведении реваскуляризации миокарда у больных с острым коронарным синдромом с элева-циеи  сегмента ST по-прежнему серьезно ухудшают прогноз этого наиболее современного и перспек-тивного вида лечения. Число лиц, перенесших про-цедуры восстановления коронарного кровотока, ежегодно возрастает [1,3]. Функциональное вос-становление миокарда не происходит сразу же по-сле реваскуляризации. Известно, что в начальныи  период восстановления коронарного кровотока после длительного существования тяжелои  ише-мии миокарда могут возникать повреждения коро-нарных сосудов, серьезные аритмии, новые очаги некроза сердечнои  мышцы, состояние “оглушенно-сти” миокарда и синдром постишемическои  сокра-тительнои  дисфункции с низким сердечным вы-бросом. Период послеоперационного снижения сократительнои  способности миокарда («оглушен-ность», «станнинг» миокарда) сохраняется у мно-гих больных в течение нескольких часов и даже днеи  после восстановления коронарного кровото-ка [11,12]. Продолжительность ишемии влияет на выра-
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этих же пациентов достаточно часто развивались аневризма ЛЖ. Один больнои  умер на 5-е сутки ОИМ в результате рецидивирующего ИМ и наруж-ного разрыва миокарда, которыи  относился к кате-гории больных без успешнои  реперфузии. Следует подчеркнуть, что частота наблюдаемых осложне-нии  в целом соответствует их встречаемости в об-щеи  популяции больных с ОИМ [11,12]. При проведении двухмернои  ЭхоКГ в покое в первые сутки после реперфузии миокарда у боль-ных обеих групп отмечалась умеренная дилатация полости ЛЖ и снижение глобальнои  систоличе-скои  функции левого желудочка. Конечно диасто-лическии  объем ЛЖ в 1-и  и 2-и  группах составлял 163,3±1,3 и 164,8±1,1 мл (р>0,05). Показатель гло-бальнои  систолическои  функции ФВ ЛЖ был сни-жен в обеих группах до 46,5±0,5 и 47,3±0,3%.  Для качественного анализа сегментарнои  со-кратимости ЛЖ изучено 1920 сегментов. Зона аси-нергии миокарда выявлена в 40% сегментов ЛЖ в группе больных с УР (из них 28% гипокинез и 12% акинез). ИНРС составил 1,52±0,05. Асинергия мио-карда выявлена в 52% сегментах в группе больных без УР (из них 34% гипокинез, 10% акинез и 8% дискинез). ИНРС у больных без УР составил 1,77±0,04. Показатели общеи  и регионарнои  систо-лическои  функции ЛЖ представлены в таблице. При проведении корреляционного анализа вы-явлена обратная корреляционная связь между сте-пенью прироста КДО ЛЖ и индексом сферичности в 1-е и 12-е сутки ИМ (r=-0,4 и r=-0,44; p<0,01). Иными словами, установлено, что у пациентов с ОИМ пе-реднеи  локализации, получивших эффективную реперфузионную терапию, расширение ЛЖ ассоци-ировалось с нарастанием его сферичности. На 4-6-е сутки заболевания на эхокардиографии показатели центральнои  гемодинамики и регио-нарнои  систолическои  функции практически не различались. При проведении стресс-эхокардио-графии с малыми дозами добутамина в группе больных с УР выявлено увеличение количества сегментов с нормокинезиеи  до 92%, уменьшение зоны гипокинезии до 5%, также исчезли зоны аки-

АД и ЧСС с помощью монитора Nihon (Япония). Региональную сократительную функцию серд-ца оценивали согласно классификации сегментар-ного деления ЛЖ, предложеннои  Американским обществом эхокардиографии. Анализ нарушении  локальнои  сократимости миокарда ЛЖ в 16 сег-ментах до и в процессе пробы проводился по 4-балльнои  шкале: нормокинез – 1 балл, гипокинез – 2 балла, акинез – 3 балла и дискинез – 4 балла [5, 8]. Далее рассчитывался индекс нарушение регио-нарнои  сократимости (ИНРС) как соотношение суммы баллов анализируемых сегментов к общему их количеству. Критерием жизнеспособности (обратимои  дисфункции) миокарда по данным стресс-ЭхоКГ послужило появление сократимости миокарда в зоне формирующегося рубца в виде повышения его сократимости на один балл и более и прирост систолического утолщения>3 мм на ма-лых дозах добутамина (5–10 мкг/кг/мин).  Статистическая обработка данных проводилась на компьютере Pentium-IV-300 с помощью про-граммы Statistica-5,0. При анализе материала рас-считывались средние величины, их средние стан-дартные ошибки и доверительныи  95% интервал. Гипотеза о равенстве средних оценивалась по t-критерию Стьюдента. Статистические отличия выборок устанавливались при р<0,05. 
Результаты При анализе результатов клинического иссле-дования больных отмечалось положительное вли-яние реперфузионнои  терапии на клиническое течение ОИМ. У больных значительно выражено положительное влияние реваскуляризации на ча-стоту нарушении  ритма сердца, а также на морфо-функциональныи  статус ЛЖ и развитие сердечнои  недостаточности.  ОЛЖН III и IV классы по Киллипу встречались в основном среди больных без успешнои  реперфу-зии миокарда (10 и 18% против 6 и 8%). Жиз-неугрожающие нарушения сердечного ритма и проводимости также чаще регистрировались в группе больных без успешнои  реперфузии (рис.). У 
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Рис. Клиническое течение острого трансмурального инфаркта у больных с успешной и неуспешной реперфу-
зией миокарда левого желудочка (* — р<0,05). 
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А.Л.Аляви, М.Л.Кенжаев, Х.Х.Маджитов, Д.А.Алимов, С.Р.Кенжаев тельно возросла с 46,5±0,5 до 47,8±0,6% (р>0,05). До недавнего времени нарушение сократительнои  функции миокарда при остром ИМ однозначно свя-зывали с локальным некрозом кардиомиоцитов. Од-нако локальные нарушения сократимости миокарда не всегда являются следствием некроза миокарда. Многочисленные функциональные и морфологиче-ские исследования показали, что ишемические повре-ждения миокарда не однородны. Наряду с необрати-мым некрозом, существуют структурные и метаболи-ческие изменения КМЦ в виде оглушения, гиберна-ции (зоны обратимои  дисфункции ЛЖ), во многом определяющие степень нарушения сократительнои  функции миокарда [2]. Во многих исследованиях доказано, что ранняя реперфузия при остром ИМ+ST положительно влияет на систолическую функцию ЛЖ путем ограничения дальнеи шеи  гибели кардиомиоци-тов, хотя после проведения реперфузии и реокси-генации миокарда в ишемизированных зонах раз-вивается состояние оглушенности миокарда, в связи с чем систолическая функция ЛЖ остается сниженнои  [5-7,9]. Для восстановления сократи-мости в этих оглушенных участках миокарда нуж-но определенное время. L.A.Reduto и соавт. [9] установили, что у больных после интракоронар-ного введения стрептокиназы ФВ ЛЖ достоверно увеличивается не сразу после реперфузии, а толь-ко к выписке из стационара. W. G. Schmidt и соавт. [11], обследовав 264 больных с острым ИМ, уста-новили незначительное улучшение систоличе-скои  функции ЛЖ в реперфузированном регионе в первые 3 дня и достоверное его увеличение в про-межутке между 3-мя днями и 6-м месяцами. B.I.Zaret и соавт. [13] в большои  группе больных с острым ИМ отмечали улучшение ФВ ЛЖ на 9-и  день и в последующие 6 недель после тромболи-тическои  терапии. В наших исследованиях функ-циональное восстановление миокарда и достовер-ное увеличение ФВ с 46,5±0,5 до 53,2±1,3% (р<0,01) произошло на 12-е сутки заболевания, (хотя на 4-6-е сутки практически не отличались от исходного показателя ФВ), что можно связать с улучшением показателеи  систолическои  функции левого желудочка за счет восстановления сокра-тимости в оглушенных зонах миокарда на фоне проводимои  терапии в течение 12 днеи . Функцио-нальное восстановление миокарда ЛЖ совпадало с клиническим улучшением. 

незии до 3%. ИНРС достоверно уменьшился до 1,1±0,04 (р<0,001). Соответственно отмечалось улучшение показателеи  глобальнои  систоличе-скои  функции ЛЖ при введении малых доз добута-мина, хотя конечно-диастолические показатели существенно не изменились (р>0,05). Общая ФВ выросла с 46,5±0,5 до 55,4±0,6% (р<0,001).  При проведении стресс-эхокардиографии с ма-лыми дозами добутамина в группе больных без УР выявлено увеличение количества сегментов с нор-мокинезиеи  до 77%, уменьшение зоны гипокине-зии до 10%, зоны акинезии до 5%. В этои  группе дискинетичные сегменты исходно и при введении малых доз добутамина составили 8%. ИНРС досто-верно уменьшился до 1,42±0,05 (р<0,05). Отмеча-лось также недостоверное улучшение показателеи  глобальнои  систолическои  функции ЛЖ при вве-дении малых доз добутамина, хотя конечно-диастолические показатели существенно не изме-нялись (р>0,05). ФВ ЛЖ выросла незначимо с 47,5±0,5 до 48,6±0,4% (р>0,01) .  Проведение стресс-ЭхоКГ с малыми дозами до-бутамина позволило установить, что дисфункция миокарда ЛЖ в 8% сегментов была необратимои  (некроз), а в 32% - обратимои  (оглушенныи  мио-кард) в группе больных, подвергшихся успешнои  реваскуляризации миокарда. У больных без успеш-нои  реперфузии миокарда обратимая дисфункция выявлена в 29% сегментов, необратимая - в 23%.  На фоне лечения на 12-е сутки заболевания больным повторно проведена эхокардиография в покое. В группе больных с успешнои  реперфузиеи  миокарда выявлено резкое уменьшение зон гипо-кинеза по сравнению с исходными данными от 28 до 5,2%, количество нормокинетичных сегментов увеличилось от 60 до 90,8%. Улучшение сократи-мости зон гипокинезии отмечалось в участках, в которых была диагностирована обратимая дис-функция миокарда (оглушенныи  миокард) при стресс-эхокардиографии с малыми дозами добута-мина на 4-6-е сутки заболевания. ИНРС составил 1,12±0,04 (р<0,01). Отмечалось также улучшение показателеи  глобальнои  систолическои  функции ЛЖ. ФВ ЛЖ значительно выросла с 46,5±0,5 до 53,2±0,5% (р<0,05).  В группе больных без успешнои  реперфузии мио-карда на 12-е сутки заболевания выявлено умень-шение зон гипокинеза с 34 до 12%, количество нор-мокинетичных сегментов нарастало с 48 до 72%. ИНРС составил 1,52±0,06 (р<0,05). ФВ ЛЖ незначи-
Показатель 

После реперфузии Малые дозы добутамина 12-е сутки УР, n=96 без УР, n=24 УР, n=96 без УР, n=24 УР, n=96 без УР, n=24 КДО ЛЖ, мл 163,3±1,3 164,8±1,3 163,5±1,5 166,4±1,3 164±1,6 168±1,6 КСО ЛЖ, мл 87,4±1,3 86,5±1,2 73±1,16* 85,5±1,2*^ 76,7±1,12 87,7±1,2^ ФВ ЛЖ, % 46,5±0,5 47,5±0,5 55,4±0,6 48,6±0,4 53,2±0,5 47,8±0,6 ИНРС 1,52±0,05 1,77±0,04 1,1±0,04* 1,42±0,05*^ 1,1±0,04* 1,52±0,06^ Нормокинез 461-60% 92-48% 707-92% 149-77% 698-91% 138-72% Гипокинез 215-28% 66-34% 38-5% 20-10% 40-5% 23-12% Акинез 92-12% 19-10% 23-3% 8-5% 30-3% 16-8% Дискинез — 15-8% — 15-8% — 15-8% 

Таблица. Показатели систолической функции ЛЖ больных с ОИМ+ST после проведении реперфузии, при 
малых дозах и на 12-е сутки заболевания 

Примечание: * — p<0,05 по сравнению с исходными данными; ^ — р<0,05 между группами.  
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тиббий реабилитация тиббиѐт маркази 

 

ST сегмент кўтарилишли ўткир миокард инфаркти 
(ЎМИ+ST) бўлган ва реперфузия амалга оширилган 
120 бемор текширилди. Чап қоринчанинг ишемик 
шикастланиши турли хил соҳаларда бир хил 
бўлмаслиги, яъни қайтмас дисфункция билан бир 
қаторда қайтар дисфункция соҳалари ҳам мавжудлиги 
аниқланди. Самарали миокард реперфузиясидан сўнг 
албатта реперфузион шикастланиш ва миокард 
карахтлашуви юзага келиши топилди. Кичик дозадаги 
добутаминли стресс-эхокардиографияда асинергик 
соҳаларда қисқарувчанликнинг тикланиши чап 
қоринча глобал систолик фаолияти ва 
ремоделлашувининг яхшиланиши белгисидир. ЎМИ 
билан оғриган беморларда реперфузия бажариш 
аритмиялар ва юрак етишмовчилиги белгиларини 
камайтириши аниқланди. 
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Выводы:  1. При ОИМ+ST ишемические повреждения мио-карда не однородны, наряду с необратимым некро-зом, существуют зоны обратимои  дисфункции ЛЖ, во многом определяющие нарушение функцио-нального состояния миокарда. Эффективнои  ран-неи  реперфузии миокарда у больных с ОИМ+ST всегда сопутствуют реперфузионные повреждения и развитие «оглушенности» миокарда. 2. Функциональное восстановление миокарда левого желудочка у больных с ОИМ+ST, подверг-шихся раннеи  реваскуляризации, происходит не сразу, а после какого-то промежутка времени (в данном исследовании в течение 12 суток). Восста-новление сократимости асинергичных участков миокарда при стресс-эхокардиографии с малыми дозами добутамина предопределяет улучшение глобальнои  систолическои  функции ЛЖ у больных с ОИМ+ST.  3. Реперфузионная терапия положительно вли-яет на клиническое течение заболевания путем уменьшения признаков СН и частоты нарушении  ритма сердца у больных с трансмуральным ОИМ. 
Литература  1. Литвицкии  П.Ф., Сандриков В.А., Демуров Е.А. Адаптивные и патогенные эффекты реперфузии и реоксигенации миокарда. М Медицина 1994.  2. Феррари Р. Дисфункция левого желудочка после инфаркта миокарда: оглушение, гибернация и  реконструкция. Медикография 1997; 53-57. 3. Сhen C, Ma L., Linfert D.R. et al. Myocardial cell death and apoptosis in hibernating myocardium. J Amer Coll Cardiol 1997;1(30):1407-1412. 4. Geraci E., Franzosi M.G., Santoro E. et. al. Ten-year-follow-up of the first megatrial testing thrombolytic therapy in patients with acute myocardial infarc-tion. Circulation 1998;98:2659–2665. 5. La Carina G., Rahimtoola S.H., Visioli O. et al. Sensi-tivity, specificity and predictive accuracies of non-invasive tests, singly in combination, for diagnosis of hibernating myocardium. Europ Heart J 2000;21(16):1358-1367. 6. Marchese A., Galiuto L., Cavallari D. et al. The protective effect of coronary collateral circulation on myocardial viability: a case of acute coronary occlusion. Cardiolo-gia (Rome, Italy) 1994;39(5):359-362. 7. Morgan J.P., Erny R.E., Allen P.D. et al. Abnormal intracellular calcium handling, a major cause of sys-tolic and diastolic dysfunction in ventricular myo-cardium from patients with heart failure. Circula-tion 1990;81(suppl III):111-21—111-32. 8. Palojoki E., Saraste A., Eriksson A. et al. Cardiomyo-cyte apoptosis and ventricular remodeling after myocardial infarction in rats. Amer J Physiol Heart Circ Physiol 2001;280:H2726-H2731. 9. Reduto LA., Smalling R.W., Freund G.G. et al., Intra-
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КОМПЛЕКСНАЯ ОЦЕНКА НАРУШЕНИЙ МЕТАБОЛИЗМА ПРИ ПРОВЕДЕ-
НИИ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ Н.Х.ОРИПОВА, У.К.КАЮМОВ, А.А.ХАДЖИМЕТОВ  
Complex estimation of metabolism failure at caring the therapy in patients 
with metabolic syndrome N.KH.ORIPOVA, U.K. KAYUMOV, A.A.KHADJIMETOV 

Ташкентский институт усовершенствования врачей, Ташкентская медицинская академия 

Проанализированы метаболические показатели в процессе терапии. Доказано, что восстановле-
ние рецептор-опосредованного транспорта полиненасыщенных жирных кислот приводит к из-
менению структуры клеточных мембран и купированию состояния инсулинорезистентности и 
гиперинсулинемии, а также артериального давления у больных с метаболическим синдромом. 
Ключевые слова: метаболический синдром, свободные жирные кислоты, гиперинсулинемия, артери-
альное давление. 
Metabolic indexes in the therapy have been analyzed. It is proved that the recovery of receptor- mediat-
ed transport of polyunsaturated fatty acids leads to the changing of cell membrane structure and to re-
duction of insulin- resistance and hyperinsulinemia condition and also blood pressure in patients with 
metabolic syndrome. 
Keywords: metabolic syndrome, free fatty acids, hyperinsulinemia, blood pressure. ви повышается содержание инициаторов воспале-ния (провоспалительных цитокинов), постепенно возрастает АД и развивается артериальная гипер-тензия. В такои  ситуации синтез макрофагами ци-токинов и ФНОα можно ингибировать путем уве-личения потребления с пищеи  омега-3. Следует отметить, что ФНОα, взаимодеи ствуя с рецептором

-2 иммунокомпетентных клеток, инициирует апоптоз гепатоцитов. Следовательно, увеличение в пище содержания омега-3 ЭС-полижирных кислот при употреблении рыбы нормализует на уровне клеток деи ствие гуморальных регуляторов, мета-болические и функциональные процессы. ЭС-полижирные кислоты снижают АД у пациентов с артериальнои  гипертензиеи  [5,6]. 
Целью нашего исследования явилась комплекс-ная оценка нарушении  метаболизма при терапии больных с МС препаратами метформин (глюкофаж) рыбии  жир. 
Материал и методы В исследование включен 41 больнои  с МС, из них 7 мужчин и 34 женщины, среднии  возраст 45±1,9 года. Метаболическии  синдром диагности-ровали согласно критериям, предложенными экс-пертами Национальнои  образовательнои  програм-мы США по холестерину (2004). Критериями мета-болического синдрома считали окружность талии больше 102 см у мужчин и больше 88 см у женщин, артериальное давление 130/85 мм рт.ст. и выше, содержание триглицерида в сыворотке крови бо-лее 1,7 ммоль/л, уровень глюкозы 6,1 ммоль/л и более, через 2 часа после пероральнои  нагрузки - более 6,9 ммоль/л. Кроме того рассчитывали ин-декс НОМА (инсулин натощак, МКЕД мл*глюкоза натощак, ммоль/л/22,5). При уровне инсулина натощак выше 12,5 мкед/мл диагностировали ги-перинсулинемию, при индексе НОМА (инсулин натощак мкед/мл) диагностировали гиперинсуле-немию. При индексе НОМА выше 2,77 пациентов считали инсулинорезистентными. Уровень свобод-ных жирных кислот, определяемыи  с помощью тест-системы (фирмы «DiaSus») в среднем состав-лял 0,8 ммоль/л,что превысило исходныи  уровень 

Метаболическии  синдром — это комплекс мета-болических, гормональных и клинических наруше-нии , имеющих в основе инсулинорезистентность и компенсаторную гиперинсулинемию. В условиях инсулинорезистентности происходит усиление липолиза, обусловливающее выброс большого ко-личества свободных жирных кислот с последую-щим захватом печенью. Там происходит утилиза-ция, сопровождающаяся повышенным синтезом триглицеридов, ЛОНП, отвечающих за удаление избытков триглицерида из печени. В митохондри-ях печени свободные жирные кислоты включают-ся в формирование энергетического потенциала клетки. Итогом функциональных электронов в митохондриях может быть синтез активных форм кислорода, а также разобщение окисления и фос-форилирования [2,4]. Повышенныи  уровень цирку-лирующих свободных жирных кислот способству-ют развитию компенсаторнои  гиперинсулинемии вследствие ингибирования деградации в печени. В свою очередь, гиперинсулинемия через нарушение ауторегуляции инсулиновых рецепторов еще боль-ше усиливает периферическую инсулинорези-стентность [1,3]. Таким образом, механизм взаимосвязи глю-козоинсулинового гомеостаза и свободных жир-ных кислот определяет необходимость изучения роли свободных жирных кислот в развитии мета-болического синдрома. Представляют также инте-рес исследование динамики показателеи  липидно-го обмена, системы ПОЛ и АОС, гиперинсулинемии, гипергликемии, системы цитокинов и ферментов печени, что поможет в выборе оптимальнои  такти-ки медикаментознои  терапии путем повышения чувствительности клеток к инсулину. Деи ствие метформина направлено на преодоление состоя-ния инсулинорезистентности на уровне печени, повышение состояния глюконеогенеза и фосфори-лирование инсулинового рецептора, а также повы-шение захвата глюкозы переносчиком CLUT-4. Причинои  различных осложнении  при МС являет-ся высокии  уровень жирных кислот, которыи  бло-кирует поглощение клетками эссенциальных по-линенасыщенных жирных кислот. При этом в кро-
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на 19% натощак и на 28% через 2 часа, т.е. после сахарнои  нагрузки. Наблюдалась тенденция к сни-жению содержания инсулина в крови до 10,07±1,12 МКЕД, что на 49% ниже исходного. Необходимо отметить, что регуляция углеводного обмена на фоне комплекснои  терапии у больных с МС сопро-вождалось достоверным снижением индекса НО-МА в среднем в 2 раза (р>0,05). Снижение инсули-норезистентности и повышение толерантности к углеводам привело к уменьшение активности ли-паз и количества триглицеридов в крови на 57% (р>0,05).В результате ингибирования липаз умень-шилось количество свободных жирных кислот в кишечнике,что припятствует растворимости и вса-сыванию холестерина. Низкии  уровень триглице-рида объясняется также снижением процесса ли-полиза в жировои  ткани абдоминально-висцеральнои  области, что в конечном итоге при-водит к уменьшению поступления жирных кислот в печень и снижению синтеза триглицерида. Сле-дует отметить, что добавление в арсенал терапии омега-3 и увеличение содержания эссенциальных полижирных кислот приводит к увеличению жид-кости плазматических мембран, восстановлению механочувствительности эндотелия сосудов и в конечном итоге — снижению артериального дав-ления в среднем на 20 мм рт. ст. У больных с метаболическим синдромом парал-лельно с повышением АД регистрировалась акти-вация ПОЛ, отмечался синдром системного воспа-лительного ответа, о чем свидетельствовало повы-шение содержания малонового диальдегида на фоне снижения антиоксидантнои  активности ФНОα и ИЛ-4.Комплексная терапия больных с МС с включением метформина и омега-3 способствует купированию эндогенного недостатка в клетках полиненасыщенных жирных кислот и является однои  из причин изменения жирнокислотного со-става фосфолипидов и физико-химических свои ств плазматических мембран, повышения жидкости, восстановления функционирования рецепторов к инсулину и транспортных систем поступления в клетку глюкозы. На наш взгляд, механизм наруше-ния поглощения клетками глюкозы реализуется в нарушении рецепторного эндоцитоза ненасыщен-ных жирных кислот. Нарушение липидтранспорт-ного звена влечет за собои  изменения углеводного и липидного гомеостаза, обусловливая МС.  Полученные после проведеннои  комплекснои  терапии результаты подтверждают нашу версию, что восстановление рецептор-опосредованного транспорта полиненасыщенных жирных кислот приводит к изменению структуры клеточных мем-бран и купированию состояния инсулинорези-стентности и гиперинсулинемии, а также АД у больных с МС. Можно заключить, что восстановле-ние нарушенного транспорта жирных кислот, осо-бенно полиненасыщенных, исключает фактор рис-ка развития и отягощения МС, при котором в пато-логическии  процесс вовлекаются углеводныи  и липидныи  гомеостаз. 
Литература 1. Зимин Ю.В. Инсулинорезистентность, гиперин-сулинемия и артериальная гипертоня. Кардио-логия 1996; 11: 80-91. 2. Насонов Е.Л. Иммунологические маркеры атеро-

более чем в 2 раза. Протокол обследования включал стандартныи  опрос (семеи ныи  анамнез, статус курения, потреб-ления алкоголя), диетологическии  опрос, опрос о течении АГ и сопутствующих заболеваниях, антро-пометрические исследования для оценки абдоми-нального типа ожирения. Метформин в дозе 500-1000 мг/сут. использо-вали в течение 10-15 днеи , и в зависимости от уровня глюкозы в крови дозы препарата увеличи-вали до 1000-1500 мг/сут. Суточную дозу раздели-ли на 2-3 приема. У 5 больных отмечались наруше-ния со стороны ЖКТ (тошнота, металлическии  привкус во рту), у 1 больного возникла кожная сыпь. В комбинации с метформином использовали препарат омега-3 по 1 капсуле в день. Применение метформина и омега-3 в течение 6-ти недель у 37 пациентов с избыточнои  массои  тела, нарушеннои  толерантностью миокарда к фи-зическои  нагрузке и дисфункциеи  эндотелиоцита сопровождалось улучшением эндотелии зависимои  вазодилатации, снижением массы тела и ИР, а так-же улучшением качества жизни. Лабораторные исследования проводили в сыво-ротке крови венознои  крови, взятои  утром нато-щак через 6 недель после провереннои  комплекс-нои  терапии. Из маркерных ферментов цитоплаз-матическои  локализации определяли активность фруктозо-1-фосфоальдалазы, фруктозо-1,6-дифос-фатазы по методу В.И.Товарницкого в модифика-ции Я.Брачинского, общую активность γ-глутамин-транспептидазы (набором фирмы «Нuman»). В ка-честве маркерного фермента для митохондрии  определяли содержание малатдегидрогеназы (оптическии  метод Варбурга). Состояние ПОЛ в сыворотке крови оценивали по уровню малоново-го диальдегида (МДА) в реакции с тиобарбитуро-вои  кислотои  (Андреева Л.М., 1998). Общую анти-оксидантную активность (АОА) определяли по торможению окисления МДА при инкубации мо-дельнои  системы при 37°С в течение 60 мин (Андреева Л.М., 1998). Цитокины ФНОα и ИЛ-4 в сыворотке крови больных с МС определяли мето-дом иммуноферментного анализа с использовани-ем коммерческих тест-наборов фирмы Вектор-Бест (Новосибирск). 
Результаты и обсуждение Исходно все пациенты имели ожирение по аб-доминальному типу, повышенныи  уровень глюко-зы натощак (5,86±0,44 ммоль/л) и нарушенную толерантность к глюкозе. У всех больных, вклю-ченных в исследование, выявлялся повышенныи  уровень триглицеридов (1,79±0,18 ммоль/л). До лечения средние показатели маркерных фермен-тов печени были достоверно повышены (табл.). На фоне повышения активности прооксидантнои  си-стемы и образования большого количества про-дуктов ПОЛ отмечалось снижение антиоксидант-нои  системы крови. В результате приема метфор-мина и омега-3 в течение 6 недель масса тела боль-ных уменьшилась в среднем на 4,5 кг,что сопро-вождалось снижением САД на 9,1 мм рт. ст., ДАД на 8,6 мм рт. ст. Снижению массы тела сопутствовало улучше-ние показателеи  углеводного и липидного обмена. Достоверно уменьшился уровень глюкозы в крови: 

Комплексная оценка нарушении  метаболизма при проведении терапии больных с метаболическим синдромом 
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Терапия жараѐнида метаболик кўрсаткичлар ўрга-
нилган. Ёғ кислоталарга тўйинмаган майдонда рецеп-
тор восита транспортини тикланиши хужайра мембра-
налари тузилишининг ўзгаришига ҳамда инсулинрези-
стент ва гиперинсулинемия ҳолатларининг йўқолиши-
га олиб келиши, шу билан бирга метаболик синдромли 
беморларда қон босимининг ўзгариши исботланган. 
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Показатель До лечения, n=41 После лечения, n=37 Глюкоза в крови (натощак), ммоль/л 5,86±0,44 4,76±0,33 Глюкоза в крови (через 2 часа), моль/л 6,91±0,74 5,01±0,41 Инсулин в крови, мкЕД/мл 19,8±1,72 10,07±1,12 Индекс НОМА 4,63±0,33 2,26±0,31 Триглицерид в крови, моль/л 1,79±0,18 0,78±0,11 Свободные жирные кислоты в крови, моль/л 0,81±0,17 0,49±0,12 Активность фруктозо-1-фосфоальдалазы, ЕД/л 38,7±1,21 15,4±1,33 Активность фруктозо -1,6- дифосфатазы 157,6±8,63 46,9±5,12 Активность малатдегидрогеназы, МЕ/л 227,3±8,04 118,3±9,01 Активность γ-глутамил транспептидазы, МЕ/мл 69,8±2,43 44,3±5,24 Содержание МДА, мкмоль/л 18,1±1,44 8,81±0,91* АОА, % 33,1±2,5 51,8±6,02* ФНОα, пг/мл 398,2±12,6 211,3±10,03* ИЛ-4, пг/мл 138,3±12,8 114,6±9,08* Активность α глутатион –s-трансферазы в крови, нг/л 2123,0±19,2 529,2±15,4* 

Таблица. Биохимические показатели крови у больных с МС до и после лечения 

Примечание: * — р<0,05. 
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СКАНИРУЮЩАЯ ЭЛЕКТРОННАЯ МИКРОСКОПИЯ ХРОНИЧЕСКИХ  
ДУОДЕНАЛЬНЫХ ЯЗВ А.М.ХАДЖИБАЕВ1, Д.Т.ПУЛАТОВ1, А.Х.БУТАЕВ2, И.М.БАИ БЕКОВ2 
Scanning electron microscopy of chronic duodenal ulcers A.M.KHADJIBAEV, D.T.PULATOV, A.KH.BUTAEV, I.M.BAYBEKOV 

1Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи,  
2Республиканский специализированный центр хирургии им. акад. В.Вахидова 

С помощью электронной микроскопии исследованы различные участки удаленных язв двена-
дцатиперстной кишки с введенным за 12 часов до операции маркером (активированный уголь). 
Выявлена одна из основных причин длительного персистирования язв с появлением 
«гигантских язв», а также даны рекомендации по поводу тактики хирургического лечения язв 
двенадцатиперстной кишки. 
Ключевые слова: дуоденальная язва, патогенез, морфология, электронная микроскопия. 
Using electron microscopy, authors investigated various sites of excised duodenal ulcers marked (by 
activated carbon) 12 h. prior to operation. The results obtained revealed one of the main causes of long-

term persistence of ulcers and formation of "giant ulcers", as well as to make recommendations about 
the choice of surgical treatment in duodenal ulcers. 
Keywords: duodenal ulcer, pathogenesis, morphology, electron microscopy. Открытие в начале 80–х годов прошлого века роли хеликобактера и других микроорганизмов в этиологии и патогенезе язвеннои  болезни привело к существенным изменениям в лечении этои  пато-логии [1,2, 9-12]. Были разработаны так называе-мые «золотые стандарты» терапии язвеннои  бо-лезни, которые предусматривают использование, наряду с различными ингибиторами секреторнои  активности фундальных желе з, в первую очередь связанных с секрециеи  солянои  кислоты, примене-ние антибактериальных препаратов, в том числе и висмут содержащих [2, 9-12]. Благодаря этим подходам многие формы язвен-нои  болезни стали гораздо более успешно излечи-ваться медикаментозно. Указанные стандартные подходы, на первыи  взгляд, несколько снизили значение хирургиче-ского лечения язвеннои  болезни [1,2, 9-12]. Однако после периода, когда хеликобактерам приписывали главную роль в этиологии и основ-ного звена в патогенезе возникновения и развития язвеннои  болезни, других видов патологии желуд-ка и двенадцатиперстнои  кишки (ДПК), было дока-зано, что существует большая группа пациентов с так называемыми хеликобактер - негативными формами язвеннои  болезни, для которых харак-терно существование длительно персистирующих, незаживающих язв [2,9-12]. Причина длительного персистирования хрониче-ских язв, появления гигантских язв, их малигнизации продолжает оставаться предметом дискуссии  [6-14]. В конце 80-х - начале 90-х годов прошлого века группои  исследователеи  под руководством проф. А.М.Хаджибаева была разработана концепция наличия в периульцерознои  зоне микроколлекто-ров, являющихся путями проникновения содержи-мого желудка с его факторами агрессии в толщу слизистои  оболочки. Это способствует усилению воспалительнои  реакции, некробиотических и некротических повреждении  периульцерознои  зоны, лежащих в основе персистирования язв [3-5]. Эта концепция была признана как открытие «Явление инфильтрации желудочного сока через язвенныи  дефект в стенке желудка и двенадцати-

перстнои  кишки у больных язвеннои  болез-нью» (Приоритет открытия от 6 февраля 1991 № ОТ- 12119). Известно, что для изучения тре хмернои  струк-туры органов в норме и патологии самым объек-тивным методом является сканирующая электрон-ная микроскопия (СЭМ). Однако глубоких исследо-вании  язв и периульцерозных зон с использовани-ем СЭМ в аспекте существования микроколлекто-ров не проводилось. 
Целью исследования явилось изучение с помо-щью СЭМ пенетрации марке ра (активированного угля) в периульцерознои  зоне слизистои  оболочки при хронических дуоденальных язвах. 
Материал и методы Материалом для исследования явились фрагмен-ты удаленных отделов ДПК у 18 оперированных больных с язвенным процессом, а также исследова-лась ткань периульцирозных зон инфильтрации. Марке р — активированныи  уголь — вводился пациентам перорально за 12 часов до операции. Иссече нные края язв фиксировали в 2,5% растворе глютарового альдегида или 12% раствора форма-лина на фосфатном буфере. Для СЭМ препараты после вышеописаннои  фик-сации подвергали обезвоживанию в спирте-ацетоне, затем высушивали методом критическои  точки в аппарате HCP-2 и напыляли золотом в ап-парате IB-2. Исследовали в электронном микроско-пе Hitachi S405A. Фотографирование проводили с помощью цифровои  зеркальнои  камеры Canon с экрана монитора микроскопа.  
Результаты и обсуждение Изучение маркера с помощью СЭМ показало, что он представляет собои  довольно гомогенную массу, хлопьевиднои  консистенции с отдельными кристалловидными частичками (рис. 1). СЭМ периульцерознои  зоны двенадцатиперст-нои  кишки показала, что здесь встречаются как пальцевидные, так и листовидные ворсинки (рис. 2). У края язвенного дефекта ворсинки располага-ются хаотично, на их поверхности определяется 
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А.М.Хаджибаев, Д.Т.Пулатов, А.Х.Бутаев, И.М.Баи беков фибрин, отдельные лимфоциты и многочисленные эритроциты. Между ворсинками имеются доволь-но глубокие щели, являющиеся, видимо, упомяну-тыми выше коллекторами. В области язвенного дефекта выявляются скопления детрита фибрина и многочисленные мигрировавшие клетки соеди-нительнои  ткани. Имеются также многочисленные углубления и щели (рис. 3). При введении маркера отмечается скопление его масс в углублениях поверхности язвы. Анало-гичные скопления выявляются и между деформи-рованными ворсинками у края язвы, тут же встре-

чаются отдельные элементы крови. Большие мас-сы маркера располагаются среди ворсинок, погру-жаясь до их основания, а также между глубоких и широких межворсинчатых щелеи . В щелях отмеча-ется скопление как значительных масс маркера, так и отдельных дискретных частичек. Особенно большие скопления маркера наблюдаются в ме-стах нарушения целостности ворсинок. На дне язвенного дефекта, наряду с детритом и фибрином, выявляются различные соединитель-нотканные волокна (рис. 6). Эти исследования показали, что скопления мар-
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Рис. 1. Активированный уголь (маркёр). СЭМ х1000. 
Рис. 2. Листовидные и пальцевидные ворсинки ДПК в зоне несколько отступя о края язвы. СЭМ х500. 
Рис. 3. Деформированные ворсинки ДПК с многочисленными широкими и глубокими щелями 
(микроколлекторами) у края язвы. СЭМ х200. 
Рис. 4. Скопления маркёра между деформированными ворсинками в микроколлекторах у края язвы. СЭМ х1000. 
Рис. 5. Скопления маркёра в микроколлекторах между ворсинками. СЭМ х500. 
Рис. 6. Дно язвы с волокнами и детритом. СЭМ х500. 
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Сканирующая электронная микроскопия хронических дуоденальных язв ке ра сосредоточены преимущественно в щелях между ворсинками, представляющих собои  упомя-нутые выше коллекторы. Эти щели не встречаются вдали от края язвы и тем более в норме. Несколько отступя от края язвы, ворсинки сохра-няют свою листовидную и пальцевидную форму. У края язвы ворсинки деформируются, целост-ность их нарушается, формируются крупные межворсинчатые щели. Дно язвы представляет собои  детрит, коллаге-новые волокна и клетки соединительнои  тканеи . СЭМ позволяет отче тливо идентифицировать марке р, массы которого определяются, как на по-верхности язвенного дефекта, так и в щелях (коллекторах) между деформированными ворсин-ками края язвы. 
Выводы: Наличие коллекторов является морфологиче-ским субстратом, способствующим инфильтрации содержимого просвета желудка с их факторами агрессии, включая микроорганизмы. Это является однои  из основных причин длительного персисти-рования язв, появления «гигантских язв», а также развития таких осложнении как пенетрация и, воз-можно, перфорации язв. Указанное служит основа-нием для рекомендации иссечения язв, в том числе и дуоденальных, не ограничиваясь лишь их «выключением». Наибольшая доля микроколлекторов распола-гается в грануляционном слое язвы. 
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СЛУЧАЙ УСПЕШНОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНОГО С ТЯЖЕЛОЙ ТРАВМОЙ  
ГРУДНОГО ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА У.А.АШУРОВ, С.Н.ИШМУХАММЕДОВ, С.А.ШАРИФБАЕВ, О.А.ИСМАИЛОВ, Ш.КАРИМБАЕВ, П.Х.ХОЛМИРЗАЕВ, А.М.ЮСУПОВ 

The case of successful treatment of the patient with a severe injury  
of upper chest section of vertebral column U.A.ASHUROV, S.N.ISHMUHAMMEDOV, S.A.SHARIFBAEV, O.A.ISMAILOV,  SH.KARIMBAEV, P.H.HOLMIRZAEV, A.M.YUSUPOV 

Наманганский филиал РНЦЭМП 

Описан случай успешного лечения больного с тяжелой сочетанной травмой верхнегрудного от-
дела позвоночника и спинного мозга, травмой грудной клетки, осложненной гемопневмоторак-
сом с двух сторон, спинальным шоком.  
Ключевые слова: травма позвоночника, грудной отдел, травма спинного мозга, гемопневмоторакс. 
Successful treatment case of the patient with a severe injury of upper chest section of vertebral column 
and spinal cord complicated by hemo-pneumothorax from 2 sides and spinal shock has been described. 
Keywords: spinal column, thoracic spine, spinal cord trauma, hemo-pneumothorax. Травматические повреждения позвоночника – серьезная социальная проблема, связанная с необ-ходимостью сложного, многоэтапного и дорогосто-ящего лечения, длительным периодом реабилита-ции пострадавшего [3,4]. Повреждения шеи ных сегментов спинного мозга составляют 17-30%, грудных — 18-30%, пояснично-крестцовых — 40%, крестцового отдела и конского хвоста — 23-27%. У 32% больных отмечается дистантныи  синдром (функциональная недостаточность сегментов, уда-ленных от очага повреждения) [1,3]. В структуре внешних причин удельныи  вес бы-товых травм составляет 68,6%, дорожно-транспортных — 23,3%, производственных — 4,8%, спортивных — 1,7%, прочих — 1,6% [2,5,6]. Груднои  отдел позвоночника является одним из наиболее труднодоступных в плане хирургического вмешательства. Сложность проблемы обусловлена жестким реберным каркасом, окружающим позво-ночныи  столб, отсутствием резервных пространств на этом уровне, узостью спинномозгового канала, бедностью кровоснабжения спинного мозга [3,4]. С данным видом повреждения у нас наблюдался больнои  Г., 1989 г.р., поступившии  в Наманганскии  филиал РНЦЭМП 18.11.2010 г. с жалобами на боли в грудном отделе позвоночника, снижение чув-ствительности и движения в левои  ноге, боли в груднои  клетке, общую слабость. Из анамнеза: сам больнои  обстоятельства трав-мы не помнит. Со слов родственников травму по-лучил в результате падения с высоты около 2 мет-ров, о краи  бетоннои  ограды. Больнои  был госпи-тализирован в отделение неи рореанимации. Состояние больного в момент поступления рас-ценено как тяжелое. Сознание на уровне умеренно-го оглушения. Дыхание самостоятельное, через рот и нос. Частота дыхания 24/мин. Грудная клетка цилиндрическои  формы, несколько отстает от акта дыхания больше слева, При пальпации отмечается болезненность на уровне 8-9 ребер слева, по лопа-точнои  линии. Аускультативно слева дыхание ослабленное, справа жесткое дыхание. Сердечные тоны приглушены, АД — 90/60 мм рт.ст., Рs — 110 

уд. в мин слабого напряжения и наполнения. Язык чистыи , умеренно сухои . Живот мягкии , притупле-ния в отлогих местах не выявлено. Печеночная тупость сохранена. Отмечается нарушение функ-ции тазовых органов по типу задержки. В неврологическом статусе на момент поступ-ления: сознание на уровне умеренного оглушения. По ШКГ 13 баллов. Имеются признаки ретроград-нои  амнезии. Со стороны черепно-мозговых не-рвов без очаговых нарушении . Движение в руках в полном объеме. В ногах отмечается нижняя парап-легия в сочетании с атониеи  мышц и арефлексиеи  в конечностях. Имеется нарушение чувствительно-сти по проводниковому типу с уровня Тh7 дерма-тома с двух сторон по типу гипестезии, с перехо-дом на анестезию с уровня Тh9 дерматома. Нару-шение функции органов малого таза по типу за-держки. Сдавление “testis”ощущает, что говорит о сохранности некоторых путеи  спинного мозга.  Локально: имеется подкожная гематома 5х5 см в затылочнои  области, при осмотре со стороны спи-ны визуально и пальпаторно выявляется наличие грубои  деформации позвоночного столба в верх-негрудном отделе позвоночника. Уровень деформа-ции позвоночника соответствует VTh7-VTh8-VTh9.  Рентгеноскопия грудопоясничного отдела по-звоночника и груднои  клетки: перелом 8-9-10 ре-бер слева, перелом 9-10 ребер справа по паравер-тебральнои  линии. Ушиб нижнеи  доли левого лег-кого. Переломовывих VTh7 кпереди. При УЗИ органов брюшнои  полости и почек: данных за травматическое повреждение и свобод-нои  жидкости в брюшнои  полости и малом тазу не выявлено. На МСКТ шеи ного, грудного отделов позвоноч-ника, груднои  клетки выявлен сцепленныи  пере-ломовывих VTh7 кпереди. Отрывнои  перелом ду-жек и остистых отростков VTh6, VTh7, VTh8 по-звонков. Полныи  анатомическии  перерыв спинно-го мозга на уровне VTh7-VTh8. Свободныи  воздух в субдуральном пространстве на уровне VС2-VС3. Перелом 8-9-10 ребер слева, перелом 9-10 ребер справа. Двустороннии  гемоторакс, ограниченныи  
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Рис. 2. МСКТ грудной клетки  

Случаи  успешного лечения больного с тяжелои  травмои  грудного отдела позвоночника 

Рис. 1. МСКТ шейного (а) и грудо-поясничного (б) отделов позвоночника. 

а б 

Рис. 3. Контрольная рентгенограмма грудного отдела позвоночника в прямой (а) и боковой (б) проекциях. 
Стояние металлоконструкции удовлетворительное. Деформация позвоночного столба отсутствует. 

а б 
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Рис. 4. МРТ снимки больного Г. в прямой и боковой проекциях после операции. пневмоторакс справа (рис. 1,2). Больному выставлен диагноз: «Тяжелое соче-танная травма. Закрытая черепно-мозговая трав-ма. Сотрясение головного мозга. Подкожная гема-тома затылочнои  области. Тяжелая закрытая по-звоночно-спинномозговая травма. Полныи  сцеп-ленныи  переломовывих тела Тh7 позвонка кпере-ди. Отрывнои  перелом дужек и остистых отрост-ков VТh6, VТh7, VTh8 кзади. Закрытая травма груд-нои  клетки. Перелом 8-9-10 ребер справа, 8-9 ребер слева, осложненныи  гемотораксом c двух сторон, ограниченныи  пневмоторакс справа. Ушиб нижнеи  доли левого легкого. Спинальныи  шок II степени». Больнои  был госпитализирован в неи рореани-мацию, где начаты противошоковые мероприятия.  В динамике больному повторно произведено УЗИ, обнаружено наличие свободнои  жидкости в плев-ральных полостях около 700 мл. Повторно осмот-рен торакальным хирургом. 19.11.2010 г. произве-дена пункция правои  плевральнои  полости. Аспи-рировано 800 мл крови. Проба Ревуля-Грегуара отрицательная.  После предварительнои  реанимационнои  и противошоковои  терапии 22.11.2010 г. больному произведена операция: декомпрессивная ламинэк-томия VТh6-VТh7-VТh8 грудных позвонков с от-крытои  репозициеи  VТh7 с удалением посттравма-тическои  грыжи VTh7-VTh8. Менингомиелолиз с транспедикулярнои  системои  фиксации за тела VTh4, VTh5-VTh9, VTh10 под контролем электрон-но-оптического преобразователя. Интраоперационно при ревизии спинного моз-га в краниальном и каудальном направлениях суб-дурального пространства имеются очаги ушиба спинного мозга, САК и дефект ТМО слева, послед-няя ушита атравматическими швами. При ревизии спинного мозга анатомическии  перерыв последне-го отсутствует. Отсутствию анатомического пере-рыва спинного мозга способствовала декомпрес-сия задних структур VТh6-VТh7-VТh8   грудных позвонков (рис. 1а). В послеоперационном периоде общее состояние больного стабильно тяжелое. Больнои  получал антибактериалную, инфузионную терапию, глюко-

кортикостероиды, неи ропротективную терапию, ноотропную, антиагрегантную, симптоматичекую терапию. Произведена гемо- и плазмотрансфузия. Контрольная рентгенограмма подтвердила вы-правление оси позвоночника (рис. 3). В динамике в неврологическом статусе: созна-ние ясное, больнои  адекватныи , на вопросы отвеча-ет по существу. Со стороны черепно-мозговых не-рвов без выпадении . Сохраняется нижняя вялая параплегия. Отсутствие чувствительности по типу гипестезии от Тh7 по проводниковому типу. В паль-цах ног определяется тактильная и глубокая чув-ствительность. Нарушения функции тазовых орга-нов по типу задержки. Диурез через эпицистостому. В динамике на контрольном УЗИ у больного выявлена свободная жидкость в брюшнои  полости. С учетом этого больному 23.12.2010 г. произведена диагностическая лапароскопия, во время которои  в брюшнои  полости обнаружено 500 мл серознои  жидкости соломенно-желтого цвета. Санация брюшнои  полости. Во время операции патологии со стороны органов брюшнои  полости не выявле-но. Операция завершена дренированием брюшнои  полости. Больному 25.12.2010 г. произведена МРТ: «Состояние после операции спондилодеза на уровне VTh3-VTh9. Перелом позвонков VTh5-VTh6-VTh7-VTh8. Грудная миелопатия» (рис. 4). Состояние больного в динамике улучшилось. Больному произведена люмбальная пункция с введе-нием стерильного воздуха. Проходимость спиналь-ного канала сохранена. Больному также проведены реабилитационные мероприятия, лечебная физкуль-тура. Общее состояние больного удовлетворитель-ное, на 53-и сутки выписан из клиники (рис. 5). После проведения реабилитационных меропри-ятии  через 4 месяца состояние больного с улучше-нием. В неврологическом статусе: имеется нижнии   парапарез по спастическому типу, чувствитель-ность – гипестезия от Тh9 по проводниковому ти-пу. Нарушение функции тазовых органов по типу недержания. Диурез через мочеприемник. Больнои  встает на ноги самостоятельно с помощью опор-ных предметов (рис. 7).  
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Случаи  успешного лечения больного с тяжелои  травмои  грудного отдела позвоночника 

Рис. 5. Больной Г. перед выпиской из клиники. 

Рис. 7. Больной Г. через 4 месяца  после травмы. 
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УСПЕШНОЕ ЛЕЧЕНИЕ РАНЕНИЯ ПРАВОЙ ОБЩЕЙ СОННОЙ АРТЕРИИ И 
ПОВРЕЖДЕНИЯ КУПОЛА ПЛЕВРЫ, ОСЛОЖНЕННОГО ПРАВОСТОРОННИМ 
ГЕМОТОРАКСОМ А.Х.МАХМУДОВ, Р.Х.ЭЛМУРАДОВ, Ч.А.ХОЛИЯРОВ,Э.Б.НОРМУРАДОВ, М.И.САПАРОВ, Х.А.МУХТАРОВ 

Successful treatment of right carotid artery wound and cervical pleura  
injury complicated by right-side hemothorax A.KH.MAKHMUDOV, R.KH.ELMURADOV, CH.A.KHOLIYAROV, E.B.NORMURADOV, M.I.SAPAROV, KH.A.MUKHTAROV 

Шурчинский субфилиал РНЦЭМП 

Описан случай успешного хирургического лечения больной с колото-резаным ранением шеи, 
осложненным повреждением правой общий сонной артерии и купола плевры, а также 
правосторонним гемотораксом. Наблюдение подтверждает, что своевременно проведенное 
адекватное хирургическое лечение с восстановлением целостности магистральных сосудов 
позволило сохранить жизнь больного и предупредить серьезные осложнения травмы.  
Ключевые слова: ранение, сонная артерия, гемоторакс, хирургическое лечение. 
Successful surgical treatment case of patients with stab-cut neck wound complicated by right carotid 
artery wound and cervical pleura injury and also by right-side hemothorax. Observation proves that 
timely adequate surgical treatment gave positive effect. 
Keywords: wound, carotid artery, hemothorax, surgical treatment. Открытые повреждения шеи опасны ранением крупных кровеносных сосудов с возникновением профузного кровотечения, а также ранением глот-ки, гортани, трахеи, пищевода и щитовиднои  желе-зы [1,4-6]. Тяжелые повреждения шеи сопровожда-ются ранением магистральных сосудов в 10–60% случаев [3]. Повреждения крупных вен шеи опасны развитием воздушнои  эмболии.  По данным судебных медиков, каждыи  четвер-тыи  пострадавшии  с ранением шеи остается на месте происшествия. Основнои  причинои  смерти являются кровотечение и асфиксия [2]. Леталь-ность при лечении больных с ранением шеи на госпитальном этапе превышает 50% [4,7,8]. Мы располагаем случаем успешного лечения тяжелого ранения шеи. Больнои  А., 29 лет. И/б № 5215/556. Поступил в отделение экстреннои  хирургии 29.08.2010 г. В 750 ч в краи не тяже лом состоянии с колото-резаным ранением в области шеи справа, осложненным острои  кровопотереи .  Из анамнеза: со слов родственников утром дома случаи но упал с высоты 1,5 м, в шею воткнулась одна из бранш больших хозяи ственных ножниц (рис. 1). Родственники не смогли убрать ножницы из–за крепкои  фиксации их к костнои  ткани.  При поступлении состояние больного краи не тяжелое. Беспокоит выраженная одышка, затруд-нение дыхания, беспокои ство. На вопросы не отве-чает, кожа бледная, покрыта холодным потом. Ар-териальное давление 40/00 мм рт.ст., пульс на пе-риферических артериях не прощупывается. В лег-ких слева жесткое везикулярное дыхание, справа резко ослабленное, при перкуссии справа отмеча-ется притупление.  Больному проведена предоперационная подго-товка: инфузионная терапия в периферическую и левую подключичную вены (реополиглюкин 400 мл, допамин 5 мл, реосорбилакт 500 мл, глюкоза 10%-500 мл, преднизолон 60 мг и др.). При осмотре колото–резаная рана находилась в 

области лопаточно–щитовидного треугольника справа (Trigonum colli mediale). Ранение локализо-валось по внутреннему краю нижнеи  трети m.Sternocloidomastoideus. Рана не дышит, имеется наружное кровотечение. 29.08.2010 г. в 820 ч под общим наркозом с диа-гнозом: «Колото-резаное ранение магистральных сосудов шеи. Постгеморрагическии  шок тяжелои  степени. Острая сердечно-сосудистая и дыхатель-ная недостаточность» больнои  взят на операцию. Произведен продольныи  разрез кожи и мягких тканеи  в области шеи справа длинои  до 12 см, по-этапно мобилизованы сосудистыи  пучок, выше и ниже бранши ножниц, взята на держалку (ножницы извлечены) (рис. 2). Раневои  канал про-ходит спереди кзади косо через купол париеталь-нои  плевры правого легкого до верхнего угла (angulus scapula superior) лопаточнои  кости. Име-ется поперечное ранение правои  общеи  соннои  артерии диаметром 0,4х0,3 см на 6–7 см выше от-хождения правои  подключичнои  артерии. Артерия взята на резиновыи  турникет, поперечно наложе-ны сосудистые непрерывные швы (пролен № 5/0). Гемостаз — кровотечение остановлено. Швы гер-метичны. В раневои  канал вставлен резиновыи  выпускник. Швы на рану.  В ходе операции анестезиологи выявили за-труднение экскурсии правого легкого с резким ослаблением дыхания. При диагностическои  пунк-ции правои  плевральнои  полости получена свежая алая кровь. Торакоцентез в VII межреберье, уста-новлена превральная дренажная трубка «Chest tube № 30» по Бюлау. Эвакуировано 2500 мл крови. Интраоперационно выполнена реинфузия ауто-крови в количестве 1200 мл. В конце операции со-стояние стабилизировалось. АД 110/60 мм рт.ст. Осложнении  не было. В послеоперационном перио-де больнои  получал антибиотикотерапию, обще-укрепляющие средства, а также рефортан 500 мл, инфезол 500 мл, реополиглюкин 400 мл, актовегин 400 мг, гепарин 2500 ЕД, аскорбиновую кислоту 
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5% 10 мл внутривенно, но-шпу 2 мл в/м и clexon 0,4 в сутки подкожно.  Лабораторныи  анализ от 29.08.2010 г. Hb 62 г/л, эр. 3,1,1012/л, л. 6,2.109/л; билирубин 17 ммоль/л, АЛТ 0,65 ммоль/л, сахар крови 4,8 ммоль/л. Ана-лиз мочи в норме.  30.08.2010 г. на рентгенографии груднои  клет-ки: легкие расправлены, синусы свободные. Послеоперационное течение без осложнении . На 4-е сутки удалена дренажная трубка из плев-ральнои  полости.  04.09.2010 г. Hb 80 г/л, эр. 3,4.1012/л, л. 8,4.109/л.  Больнои  выписан домои  на 7-е сутки в удовле-творительном состоянии. Пациент осмотрен по-вторно через 1-3 месяца, жалоб не предъявляет.  
Заключение Таким образом, колото-резаные ранения в об-ласти шеи вследствие сложных топографо-анатомических особенностеи  относятся к наибо-лее коварным. Нередко они характеризуются тя-

желым состоянием пострадавших, неидентично-стью синтопии раневого канала и поврежденных органов, требуют незамедлительного ургентного хирургического вмешательства. В данном случае большои  гемоторакс наступил на фоне поступле-ния крови под давлением через поврежденныи  участок купола париетальнои  плевры. Реинфузия аутокрови в экстремальных ситуациях из плев-ральнои  полости оказала выраженныи  положи-тельныи  эффект.  
Литература 1. Алиев М.А., Кашкин К.А., Жураев Ш.Ш. Лечение  проникающих повреждении  пищевода. Хирур-гия 1986; 5: 35-37. 2. Сотниченко А.Б. Оптимизация диагностики и хи-рургического лечения ранении  шеи мирного вре-мени. Автореф. дисс... канд. мед наук. М 2008; 20. 3. Каминскии  Ю.В., Черток В.М. Клиническая ана-томия органов головы и шеи. Владивосток 2002; 207. 4. Ким Е.Г. Диагностика и лечение проникающих повреждении  глотки и шеи ного отдела пищево-да. Автореф. дис.... канд. мед. наук. М 2003; 22. 5. Лысенко В.А., Клименко Ю.И., Сагдеев А.Т., Исае-ва В.И. Сочетанное ранение общеи  соннои  арте-рии, внутреннии  яремнои  вены, шеи ного отдела пищевода. Хирургия 1989;2:129.  6. Махмудов А.Х., Холияров Ч.А., Холмирзаев Т.Х. и др. Тяже лое сочетанное повреждение гортани, глотки и левои  внутреннеи  яремнои  вены. Хи-рургия Узбекистана 2001; 4: 102–103. 7. Пащенко С.А., Тихонов О.П. Вестн хир 1999; 158 (6): 101-102. 8. Маndavia D.P., Quallas S., Rokos I. Emergency air-way management in penetrating neck injury. Ann Emerg Med 2000; 35 (3): 221-225. 
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Ушбу мақолада беморнинг бўйин соҳасига санчиб-

кесиб кирган жароҳат натижасида ўнг умумий уйқу 
артериясининг жароҳатланганлиги ва ўнг кўкрак қа-
фаси гумбазига тешиб кириб курак суягига қадалган-
лиги ѐритилган. Шу билан бирга беморда профуз 
ташқи ва ички қон кетиш (гемоторакс) асорати куза-
тилди. Беморга адекват ва шошилинч равишда ўтка-
зилган қон томир жаррохлиги амалиѐти ҳамда плеврал 
бўшлиғини найчалаш ва реинфузия самарали натижа-
ларни берди. 
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Рис. 2. Удаленные ножницы. 

Рис. 1. Колото–резаное ранение шеи справа. 
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АППЕНДИКО-ЦЕКАЛЬНАЯ ИНВАГИНАЦИЯ, СИМУЛИРУЮЩАЯ ОСТРЫЙ 
АППЕНДИЦИТ Т.С.ОРЗИКУЛОВ, Р.А.ЯКУБОВ, С.А.АБДУСАЛОМОВ  
Appendic-cecal invagination simulating acute appendicitis T.S.ORZIKULOV, R.AYAKUBOV, S.A.ABDUSALOMOV 

Джаркурганский субфилиал РНЦЭМП 

Инвагинация кишечника занимает особое место среди кишечных непроходимостей. Существует 
разные виды инвагинации (слепо-ободочная, подвздошно-ободочная, толстокишечная и тонко-
кишечная инвагинации) которые протекает с клиникой острый кишечной непроходимости. Мы 
приведем случай из практике редко встречающийся вид аппендико-цекалную инвагинацию 
симулирующий как острый аппендицит. 
Ключевые слова: кишечник, инвагинация, аппендицит. 
Intestine invagination takes the special place among intestinal obstructions. There are different types 
of invagination which course is the same as acute intestinal obstruction. Here is a case from practice - 
the rare type of  appendic-cecal invagination, simulationg acute appendicitis. 
Keywords: intestine, invagination, appendicitis Инвагинация кишечника — внедрение отрезка кишки в просвет ее соседнего участка — составля-ет около 15% всех случаев механическои  непрохо-димости кишечника, являясь самои  частои  формои  кишечнои  непроходимости у детеи  [2,3,5,7]. Чаще встречаются слепо-ободочная (45-60% случаев), подвздошно-ободочная (20-25%), толстокишечная (12-16%) и тонкокишечная (10-16%) инвагинации, реже — другие формы [2,3,5]. К весьма редким инвагинациям относится ин-вагинация аппендикса в слепую кишку. Первое сообщение об инвагинации червеобразного от-ростка было сделано McKidd в 1858 г. С тех пор ко-личество опубликованных наблюдении  превысило сотню. По расчетам Pop, на каждые 6000 аппендэк-томии  приходится одна инвагинация. Среди всех случаев непроходимости кишечника инвагинация аппендикса составляет 3-4% [1,4,6]. Классификацию инвагинации  предложил В.McSwain (1941) (рис. 1): 1) верхушка отростка инвагинирует в прокси-мальныи  отдел; 2) основание отростка инвагинирует в слепую кишку; 3) проксимальная часть отростка инвагинирует в дистальную часть; 4) весь отросток инвагинирует в слепую кишку. У мужчин инвагинация встречается в 4-5 раз 

чаще, чем у женщин. Она наблюдается во всех воз-растах, у грудных детеи  и у стариков. Наиболее редким вариантом является инвагинация аппен-дикса "в самого себя" — таких наблюдении  едини-цы [5,8]. Среди причин инвагинации называют гиперпе-ристальтику, диспропорцию просвета червеобраз-ного отростка, его опухоли и опухолевидные обра-зования. Наиболее частыми из них являются ки-сты. По данным McCormick, на 100 инвагинации  приходится отростка 19 мукоцеле. Сага (Saga) опи-сал случаи  глубокои  комбинированнои  инвагина-ции гигантского мукоцеле червеобразного отрост-ка с частью слепои  кишки в более дистальные от-делы [5]. В литературе отмечены и казуистические слу-чаи инвагинации червеобразного отростка в ма-точную трубу [9,10]. Мы привели описание случая редко встречаю-щегося вида инвагинации, симулирующеи  острыи  аппендицит. В хирургическое отделение Джаркурганского субфилиала РНЦЭМП 13 декабря 2009 г. поступила больная Х., 1964 года рождения, и/б № 4597/856, с жалобами на острые боли в правои  подвздошнои  области, тошноту, рвоту и ложныи  позыв на дефе-кацию. Из-за анамнеза было выяснено, что боли в жи-воте у больнои  начались сутки назад, в правои  подвздошнои  области. Больная выпила дома таб-летки тетрациклина, но боли и частые ложные позывы не прекращались. Начались тошнота и рвота, по поводу которых больная была вынужде-на обратиться в стационар. Во время объективного осмотра состояние больнои  удовлетворительное. Кожные покровы и видимые слизистые оболочки без особенностеи , дыхание самостоятельное, в легких двустороннее везикулярное дыхание, пульс 90 уд. в мин, АД 120/70 мм рт.ст. Язык влажныи , обложен белым налетом. Симптомы острого аппендицита; симп-том Бартомье-Михелсона, Ровзинга и Ситковского положительныи . Мочеиспускание без особенно-стеи , ложныи  позыв на дефекацию. Температура тела 37,8°С. Последняя менструация 25-30 ноября. Анализ крови: гемоглобин 75 г/л, леи коциты Рис. 1. Виды инвагинаций червеобразного отростка. 
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Рис. 3. Червеобразный отросток после дезинваги-
нации: 1 — купол слепой кишки, 2 — червеобраз-
ный отросток. 10,8. Анализ мочи без особенностеи . На УЗИ: па-ренхиматозные органы брюшнои  полости без из-менении , свободнои  жидкости не выявлено. Больнои  произведена операция в экстренном порядке с диагнозом «Острыи  аппендицит». Во время операции обнаружена аппендико-цекальная инвагинация (рис. 2). Тупым путем выполнена дезинвагинация червеобразного отростка, отросток длинои  6 см, резко утолщенныи  и флегмонозно измененныи  (рис. 3). Произведена антеградная аппендэктомия. С техническими трудностями погружена культя отростка из-за инфильтрации купола слепои  кишки. Второи  ряд швов - узловые швы. Больная выписана на 4-е сутки после операции в удовлетворительном состоянии на амбулаторное наблюдение по месту жительства у хирурга. 

Литература 1. Акжигитов Г.Н., Баранов Ю.Н. Об осложнениях инвaгинационного метода аппендэктомии. Вестн хир 1986; 29: 131-132. 2. Кузин М.И. Хирургические болезни. М 1995; 489-490.  3. Кузин М.И. Хирургические болезни. М 2002; 708-710. 4. Кутовои  А.Б., Кутовая Ю.В., Лисунец П.Б. Способ инвагинации культи червеобразнoгo отростка. Клин хир 1989; 4: 71 -72. 5. Пронiн В.О., Бои ко В.В. Патолоriя червоподiбноrо 
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Рис. 2. Червеобразный отросток до дезинвагина-
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ческих механизма: гиперсекреция слизи, огра-ничение скорости воздушного потока и «воздушные ловушки» (приводящие к гиперинфля-ции), нарушения газообмена [2]. Выраженность воспаления, фиброза и экссудации в просвет мел-ких бронхов коррелирует со степенью сни-жения ОФВ1 и отношения ОФВ1/ФЖЕЛ, а также, вероятно, с характерным для ХОБЛ ускоренным уменьшени-ем ОФВ1. Такая обструкция периферических дыха-тельных путеи  препятствует выходу воздуха из легких в фазу выдоха (так называемые «воздушные ловушки»), и в результате развивается гиперин-фляция. Гиперинфляция приводит к снижению ин-спираторнои  емкости, особенно при физическои  нагрузке, в результате появляются одышка и огра-ничение переносимости физическои  нагрузки.  Нарушения газообмена, приводящие к гипоксе-мии и гиперкапнии, обусловлены несколькими механизмами. В целом газообмен ухудшается по мере прогрессирования заболевания. Степень тя-жести эмфиземы коррелирует со снижением PaO2 в артериальнои  крови и другими признаками нару-шенного вентиляционно-перфузионного отноше-ния (VA/Q).  Гиперсекреция слизи, приводящая к хрониче-скому продуктивному кашлю, является характер-нои  особенностью хронического бронхита и не обя-зательно сочетается с ограничением скорости воз-душного потока. Гиперсекреция обусловлена мета-плазиеи  слизистои  с увеличением количества бока-ловидных клеток и размеров подслизистых желез.  Легочная гипертензия развивается на поздних стадиях ХОБЛ вследствие обусловленного гипокси-еи  спазма мелких артерии  легких, которыи  приво-дит к структурным изменениям: гиперплазии ин-тимы и позднее гипертрофии/гиперплазии глад-комышечного слоя. В сосудах отмечается воспали-тельная реакция, сходная с реакциеи  в дыхатель-ных путях, и дисфункция эндотелия, обеднение легочного капиллярного кровотока при эмфиземе. Системные проявления ХОБЛ включают кахек-сию, потерю скелетнои  мускулатуры, повышенныи  риск сердечно-сосудистых заболевании , анемию, остеопороз и депрессию. ХОБЛ определяется как обструкция потока воз-

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) – единственная патология, распространен-ность которои  неуклонно прогрессирует. В США она стала 3-и  главнои  причинои  смерти [11].  ХОБЛ – медленно прогрессирующая необрати-мая бронхиальная обструкция с нарастающими явлениями хроническои  дыхательнои  недостаточ-ности. Общепринятого определения ХОБЛ не суще-ствует. Большинство экспертов исходят из ключе-вых положении  в определении ХОБЛ: факторы рис-ка, характеристика воспаления, биологические мар-керы воспаления, клинические проявления, респи-раторная функция. «ХОБЛ — заболевание, которое можно предотвратить и лечить, характеризующее-ся существенными внелегочными проявлениями, способными дополнительно отягощать течение болезни у отдельных пациентов. Ее легочная со-ставляющая характеризуется ограничением скоро-сти воздушного потока, которое обратимо не пол-ностью. Ограничение скорости воздушного потока обычно прогрессирует и связано с патологическим воспалительным ответом легких на деи ствие инга-лируемых патогенных частиц или газов» [9]. Главныи  фактор риска для развития ХОБЛ во всем мире — курение сигарет [9]. Однако важную роль в развитии ХОБЛ играют генетические и эко-логические факторы риска. Наиболее документи-рованным генетическим фактором риска является тяжелая наследственная недостаточность α1-антитрипсина.  Характерные для ХОБЛ патоморфологические изменения обнаруживают в проксимальных и пе-риферических дыхательных путях, паренхиме лег-ких и легочных сосудах. Эти изменения включают признаки хронического воспаления и структурные изменения, обусловленные чередованием процес-сов повреждения и восстановления. Диагноз ХОБЛ устанавливается на основании данных спирометрии. Максимально важными явля-ются: форсированная жизненная емкость (ФЖЕЛ) и объем форсированного выдоха за 1 секунду (ОВФ1). Низкое отношение ОВФ1/ФЖЕЛ является «золотым стандартом» диагностики ХОБЛ [9]. Ограничению потока воздуха, которое опреде-ляет ХОБЛ, способствуют три различных патологи-
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больных с ХОБЛ является чрезвычаи но информа-тивным. Нижнии  лимит нормы 6MWD у мужчин – 153 м, у женщин – 139 м. Терапия пациентов с ХОБЛ основывается на руководящих принципах GOLD, обеспечивающих пошаговыи  подход к лечению. Основными препа-ратами для симптоматического лечения ХОБЛ яв-ляются бронхолитики (уровень доказательности А). Они применяются по потребности или на регу-лярнои  основе для предупреждения или уменьше-ния симптомов и обострении  (табл. 2). Основным бронхолитическим лечением является примене-ние β2-агонистов, антихолинергических препара-тов, метилксантинов и их комбинации . Плановое лечение длительно деи ствующими бронхолитика-ми более эффективно и удобно, чем применение короткодеи ствующих бронхолитиков (уровень доказательности А). Длительно деи ствующие β2-агонисты (ДДБА) — сальметерол и формотерол — улучшают функцию легких и качество жизни, сни-жают степень одышки [15,16]. Кроме того, исполь-зование сальметерола уменьшает статическую и динамическую гиперинфляцию легких [8].  М-холинолитики длительного деи ствия (МХДД). Тиотропиум в настоящее время единственныи  МХДД, доступныи  для лечения ХОБЛ. Использова-ние тиотропиума (18 мкг/сут.) у больных с ХОБЛ дает более значительныи  прирост ОФВ1, чем тера-пия ипратропиумом (Атровент) [22]. Сохраняются разногласия относительно меха-низма деи ствия и применения метилксантинов в терапии ХОБЛ. Все исследования, показывавшие эффективность теофиллина при ХОБЛ, были про-ведены с препаратами медленного высвобожде-ния. Теофиллин эффективен при ХОБЛ, однако в 

духа, которая, в отличие от астмы является не пол-ностью обратимои . Чтобы подтвердить диагноз ХОБЛ, спирометрия должна быть повторена после бронходилатационного теста (через 15 мин после β2-агониста короткого деи ствия или спустя 30 мин после антихолинергического средства (ипратрио-лум бромид) короткого деи ствия) [14]. Обрати-мость после использования бронходилататоров короткого деи ствия подразумевает отсутствие обструкции потоку воздуха, то есть нормализацию отношения ОВФ1/ФЖЕЛ. Величина прироста ОФВ1 >15% от должного и > 200 мл признана марке ром положительного бронходилатационного ответа и при получении такого прироста бронхиальная об-струкция документируется как обратимая. Определение ХОБЛ требует, чтобы ОВФ1/ФЖЕЛ было < 0,70 [9]. Стадия болезни определяется по параметру ОВФ1 в бронходилатационном тесте (табл. 1). Кроме того, ОВФ1 обеспечивает основную отправную точку для определения алгоритма те-рапии пациента. Несмотря на всю важность показателя ОФВ1 у пациентов с ХОБЛ, корреляция между этим пара-метром и степенью одышки незначительна. В ис-следовании NETT было показано, что параметр ОФВ1 хорошо использовать одновременно с тестом 6-минутнои  ходьбы (6MWD) [6]. 6MWD — простое исследование, которое можно использовать в еже-дневнои  практике. Преимущества 6MWD включа-ют простоту (измерение расстояния за 6-минутныи  период), надежность и стандартную процедуру проведения теста. Несмотря на просто-ту, 6MWD лучшии  показатель для оценки леталь-ности у пациентов с ХОБЛ и независимыи  показа-тель выживаемости [7]. Использование 6MWD у 
Стадия Характеристики Легкая ХОБЛ ОВФ1/ФЖЕЛ < 70%; ОВФ1 ≥ 80% от должного с или без хронических симптомов (кашель, мокрота) Умеренная ХОБЛ ОВФ1/ФЖЕЛ < 70%; 50% ≤ ОВФ1 < 80% от должного с или без хронических симпто-мов (кашель, мокрота) Тяжелая ХОБЛ ОВФ1/ФЖЕЛ < 70%; 30% ≤ ОВФ1 < 50% от должного с или без хронических симпто-мов (кашель, мокрота) Очень тяжелая ХОБЛ 

ОВФ1/ФЖЕЛ < 70%; ОВФ1 < 30% или ОВФ1 < 50% от должного + хроническая дыха-тельная недостаточность и/или «легочное сердце» 

Таблица 1. Классификация ХОБЛ по степени тяжести (GOLD, 2010) 

I — легкая II — среднетяжелая III — тяжелая IV — краи не тяжелая ОФВ1/ФЖЕЛ <0,70 ОФВ1 ≥80% от должного 

ОФВ1/ФЖЕЛ <0,70 50% ≤ ОФВ1 < 80% от должных значении  ОФВ1/ФЖЕЛ < 0,70 30% ≤ ОФВ1 < 50% от должных значении  ОФВ1/ФЖЕЛ < 0,70 ОФВ1< 30% от должного или ОФВ1 < 50% от должного в со-четании с хроническои  ДН или «легочным сердцем» Активное уменьшение воздеи ствия факторов риска; вакцинация гриппа. Добавить короткодеи ствующии  бронхолитик по потребности 

  Добавить плановое лечение одним или более длительно деи ствующими бронхолити-ками (по потребности); добавить реабилитацию 

    Добавить ИГКС при повторяющихся обострениях 

    Добавить длительную кислородоте-рапию при хроническои  ДН. Рас-смотреть целесообразность хирур-гического лечения 

Таблица 2. Рекомендации по лекарственной терапии ХОБЛ (GOLD, 2010) 
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Современные подходы к диагностике и лечению хроническои  обструктивнои  болезни легких ныи  прогноз неблагоприятныи . Если пациенту по-требовалась искусственная вентиляция легких, смертность в течение 1 года достигает 40%, еще более высокая смертность от любых причин (до 49%) отмечается через 3 года после обострения ХОБЛ [5].  Обострения ХОБЛ обусловливают ухудшение качества жизни, ускоренное снижение функции легких [19]. У пациентов с ХОБЛ с 3-мя и более обострениями в год снижение ОФВ1 составляет 8 мл/год, что значительно больше, чем у пациентов с редкими обострениями. Обострение всегда со-провождается снижением функции легких. Чтобы вернуться к исходному состоянию в среднем тре-буется 4 недели терапии, [18]. Более того, 15-20% пациентов с обострением ХОБЛ никогда не возвра-щаются к исходному параметру ОФВ1 [18].  Наиболее частыми причинами обострении  яв-ляются инфекция трахеобронхиального дерева и загрязнение воздуха, однако причины примерно однои  трети случаев тяжелых обострении  устано-вить не удается.  Основные критерии обострения – 2 главных симптома: одышка и увеличение или нагноение мокроты. Или комбинация одного из главных симптомов с малыми критериями (стридор, анги-на, кашель, лихорадка, симптомы интоксикации) в течение 2 днеи  подряд  [9, 23]. Основные критерии тяжести воспаления: использование вспомогатель-ных дыхательных мышц, парадоксальные движе-ния груднои  клетки, усугубление или появление центрального цианоза, развитие периферических отеков, гемодинамическая нестабильность, при-знаки правожелудочковои  недостаточности. Лю-бое обострение с этими симптомами требует гос-питализации. При особо тяжелом обострении деи -ствует правило «25-35-45». Если у пациента ЧДД более 25/минуту, артериальныи  pH < 7,35, и/или уровень pCO2 > 45 требуется немедленная госпита-лизация в ОРИТ.  Важно помнить, что под обострение ХОБЛ могут маскироваться некоторые заболевания (пневмония, ХСН, пневмоторакс, аритмии и ТЭЛА). Для подтверждения диагноза обострения ХОБЛ необходимы рентгенография груднои  клетки и ЭКГ. Уровень натрии уретического пептида может помочь отличить одышку при ХОБЛ от одышки при ХСН [12]. У больных с ХОБЛ усиление одышки в отсутствие увеличения объема мокроты чаще всего является признаком ТЭЛА [21].  Основу терапии обострении  ХОБЛ составляет интенсивная терапия бронходилататорами корот-кого деи ствия – сальбутамол, атровент, беродуал и системными ГКС (уровень доказательности А).  Ингаляционныи  путь введения бронходилата-торов способствует более эффективному медика-ментозному воздеи ствию. Значительно снижается риск развития побочных эффектов. Использование спеи сера (специальнои  пространственнои  насад-ки) позволяет облегчить выполнение ингаляции, увеличить ее эффективность, еще больше снизить риск развития системных и местных побочных эф-фектов. Увеличение на порядок дозы β2-агонистов при назначении через небулаи зер дает определен-ныи  эффект при лечении острого эпизода. Приме-нение небулаи зеров не рекомендуется при тера-

связи с его потенциальнои  токсичностью ингаля-ционные бронхолитики, если они есть в наличии, предпочтительнее [9]. Несколько исследовании  продемонстрировали, что комбинация ДДБА и ИГКС наиболее эффектив-на для улучшения инспираторнои  емкости и ОФВ1 [3,4,16]. Комбинированная терапия «флютиказон + сальметерол» (Серетид) более эффективна для уменьшения степени одышки, улучшения состоя-ния здоровья и снижения частоты обострении , чем монотерапия сальметеролом или флютиказоном. Исследование TORCH – первое в пульмонологии с «твердыми» конечными точками: снижение смерт-ности и защита органов-мишенеи . Серетид значи-тельно замедлял степень снижения функции лег-ких в сравнении с плацебо: 39 мл/год vs 55 мл/год (разница 16 мл/год, p<0,001) [3,4] . Серетид явля-ется препаратом выбора базиснои  терапии при умеренном и тяжелом течении ХОБЛ: ОВФ1 < 60%; частые обострения в анамнезе; симптомы, сохра-няющиеся на фоне приема бронходилататоров [9]. Главными целями легочнои  реабилитации яв-ляются уменьшение симптомов, улучшение каче-ства жизни и повышение физического и эмоцио-нального участия в ежедневнои  жизни [9]. Для до-стижения этого легочная реабилитация занимает-ся рядом проблем, которые не имеют непосред-ственного отношения к легким и не могут быть разрешены с помощью медикаментознои  терапии. Такими проблемами являются физическая детре-нированность, относительная социальная изоля-ция, нарушение настроения (депрессия), потеря мышечнои  массы и снижение массы тела. Легочная реабилитация тщательно изучена в клинических исследованиях [17]. Полноценная реабилитацион-ная программа включает физическую тренировку, консультацию по питанию и обучение. Минималь-ная продолжительность эффективнои  реабилита-ции составляет 6 нед. В среднем реабилитация уве-личивает максимальную физическую нагрузку на 18%, максимальное потребление кислорода на 11%, время выносливости на 87% по сравнению с исходным уровнем. Это соответствует улучшению результата теста с 6-минутнои  ходьбои  на 49 м [10]. Показано, что реабилитация должна по краи -неи  мере дополнять другие формы терапии, такие как бронхолитическая терапия. Для ХОБЛ характерны частые обострения. Обострение ХОБЛ определяется как событие в те-чении заболевания, характеризующееся острым изменением имеющихся у больного одышки, каш-ля и/или отделения мокроты по сравнению с обычным уровнем, которое выходит за рамки еже-дневных колебании , что является основанием для изменения плановои  терапии ХОБЛ [9]. Обостре-ния подразделяют по клиническим проявлениям (количество симптомов) и/или по использованию медицинских ресурсов. Обострения оказывают выраженное влияние на состояние пациента; мо-жет потребоваться несколько недель для того, что-бы состояние пациента и функция легких верну-лись к исходному уровню до обострения. Обостре-ния ухудшают качество жизни и прогноз больных с ХОБЛ. У больных с ХОБЛ, госпитализированных с обострением и гиперкапниеи , внутрибольничная смертность составляет примерно 10%, отдален-
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(тиотропиум). У пациентов с тяжелои  ХОБЛ (ОФВ1 < 50% от должного) серетид в дозе 250-500 мкг/сут. сокращает частоту обострении  на 30,5% по сравне-нию с монотерапиеи  ДДБА. У пациентов с умерен-нои  ХОБЛ (ОФВ1 < 70% от должного) тиотропиум в дозе 18 мкг/сут. сокращает частоту обострении  на 14% по сравнению с плацебо [3,4,13,16]. Несмотря на увеличение распространенности, ХОБЛ остается патологиеи , которая плохо диагно-стируется и лечится. Есть серьезные основания считать, что лечение ХОБЛ обычно не соответству-ет современным рекомендациям. Необходимо бо-лее успешное распространение рекомендации  и их внедрение в практику на различных уровнях меди-цинскои  помощи. Обострение ХОБЛ – чрезвычаи но опасное событие, которое требуют раннего распо-знавания и лечения, но возможно, что еще более важно, оно требуют стратегии профилактическои  терапии. В настоящее время есть много клиниче-ских подтверждении  тому, что хроническая об-структивная болезнь легких – заболевание, в кото-ром гиперинфляция легких как фактор риска обострении  может быть не только снижена, но и остановлена в своем развитии на фоне приема со-временных лекарственных средств.  
Литература 1.  Aaron S.D., Vandemheen K.L. Outpatient oral pred-nisone after emergency treatment of chronic ob-structive pulmonary disease. New Engl J Med 2003; 348: 2618-2625. 2.  Barnes P.J. COPD. New Engl J Med 2000; 343: 269-280. 3. Calverley P., Pauwels R., Vestbo J. Combined salmet-erol and fluticasone in treatment of COPD: A ran-domised controlled trial. Lancet 2003; 361: 449-456.  4.  Calverley P.M.A., Anderson J.A. Salmeterol and fluticasone propionate and survival in chronic ob-structive pulmonary disease. New Engl J Med 2007; 356: 775-789.  5.  Connors A.F., Dawson N.V., Thomas C. Outcomes fol-lowing acute exacerbation of severe COPD. The support investigators (study to understand prognoses and pref-

пии стабильного состояния. Сальбутамол назнача-ется по 2 вдоха 3-4 р/сут. Возможно применение раствора ипратропия бромида 0,5 мг (2 мл: 40 ка-пель) через небулаи зер с кислородом в сочетании с раствором сальбутамола (2,5-5,0 мг) «по требова-нию» или беродуал 2 мл (40 капель) через небула-и зер с кислородом «по требованию» [9]. Возможно применение метилксантинов: эуфил-лин 2,4% 10 мл в/в 2 раза в сутки, с переходом на пролонгированные формы 100-300 мг/сут. с треть-его дня.  При тяжелом обострении ГКС назначают внутрь 30-40 мг/сут по интермиттирующеи  схеме. При очень тяжелом обострении используют пульс-терапию: метилпреднизолон в начальнои  дозе не более 500 мг/сут., с четвертого дня переходят на прием внутрь по интермиттирущеи  схеме. Продол-жительность терапии системными ГКС составляет 1-2 недели [1]. Увеличение продолжительности терапии не сопровождается клиническои  выгодои .  Больным, которые переносят обострение с кли-ническими признаками респираторнои  инфекции (увеличение гнои ности мокроты), показано лече-ние антибиотиками (уровень доказательности В) (табл. 3). Антибиотики должны быть подобраны так, чтобы перекрыть основнои  спектр возбудите-леи  при ХОБЛ (H. influenzae, S. pneumoniae, M. catarrhalis). У некоторых пациентов с ХОБЛ может быть повышен риск инфицирования Ps. aeruginosa. К ним относятся пациенты с недавнеи  госпитали-зациеи , ранее получавшие антибиотики более 4 раз за год, с очень тяжелым обострением или те, у кого Pseudomonas высевалась ранее [9]. Неинвазивная вентиляция при лечении обострении  уменьшает выраженность респиратор-ного ацидоза, увеличивает pH крови, уменьшает потребность в эндотрахеальнои  интубации, снижа-ет величину PaCO2, частоту дыхательных движе-нии , выраженность одышки, длительность пребы-вания больного в стационаре и смертность (уровень доказательности А). Профилактика обострении  ХОБЛ. Все пациенты с ХОБЛ должны постоянно получать терапию комби-нациеи  ДДБА+ИГКС (серетид) и/или МХДД 

Группа Первыи  выбор Альтернативныи  выбор 

Группа А. Легкое обострение: нет ФР. Возбудители: H.influenzae, S.pneumoniae, M.catarrhalis, C. pneumoniae, вирусы 

Защищенные β-лактамы: амоксициллин/клавуланат 625 мг 3 р/сут. или 1000 мг 2 р/сут. Макролиды: азитромицин 500 мг/сут., кларитромицин 1000 мг/сут. 
ЦII: цефуроксим аксетил 750 мг 2 р/сут. внутрь цефуроксим 750 мг 3 р/сут в/в ЦIII: цефтриаксон в/в 1,0-2,0 1-2 р/сут. 

Группа Б. Умеренное обострение с ФР неблагопри-ятного исхода. Возбудители: группа А + ре-зистентные S. pneumonia, E. coli, Proteus, Enterobacter, K.pneumoniae 

Защищенные β-лактамы: амоксициллин/клавуланат внутрь или 1200 мг в/в 3 р/сут. ЦII: цефуроксим в/в ЦIII: цефтриаксон в/в 

Фторхинолоны внутрь или в/в: левофлоксацин 500-750 мг/сут,  моксифлоксацин 400 мг/сут  

Группа В. Тяжелое обостре-ние. Возбудители: группа Б + P. aeruginosa 

Фторхинолоны в/в: ципрофлок-сацин 200-400 мг 2-3 р/сут,  левофлоксацин 1000 мг 

β-лактамы с активностью против P.aeruginosa: цефтазидим 2,0 г 3 р/сут. в/в или 1,0 г болюс и далее 3,0 г в/в суточная инфузия 

Таблица 3. Эмпирический выбор антибиотиков при ХОБЛ 
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ния груди являются высокошокогенными [14].  Основными причинами закрытои  травмы груднои  клетки являются дорожно-транспортные происше-ствия (60-90%), кататравма (22,8%), бытовые травмы (9%), техногенные и природные катастрофы [20].  Характер повреждении  органов груднои  клетки и их исходы при падении с высоты находятся в прямои  зависимости от высоты падения [2]. При кататравме травмирующая сила (удар, инерция) может воздеи ствовать на жизненно важные орга-ны как непосредственно (сердце, легкие и др.), так и опосредованно вследствие деи ствия силы инер-ции, возникающеи  при остановке движения тела после удара о грунт, приводящеи  к типичным для этого вида травмы повреждениям – разрывам и отрывам сердца, перикарда, легкого.  Повреждения органов груднои  клетки могут быть следствием воздеи ствия на организм взрыв-нои  волны, при этом важное место занимает как непосредственныи  удар сжатым воздухом (деи ствие ударнои  волны), так и резкии  перепад атмосферного давления (баротравма).  Для более глубокого понимания патогенеза и течения травм органов груднои  клетки требуется детальная классификация, учитывающая как лока-лизацию и характер повреждении , так и возникаю-щие осложнения. Первая попытка классифицировать травмы ор-ганов груднои  клетки была предпринята Jobert de Lambalie в 1833 году, которыи  разделил закрытые травмы груднои  клетки на три степени в зависи-мости от характера и тяжести повреждении : лег-кую, среднюю и тяжелую [5,17]. В дальнеи шем бы-ло предложено много классификации , большин-ство которых, учитывая механизм травмы, харак-тер анатомических изменении , осложнении , соче-
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Проанализированы современные клинико-диагностические аспекты закрытых травм органов 
грудной клетки. Рассмотрена эпидемиология заболеваний, входящих в группу закрытых травм 
органов грудной клетки, преимущества и недостатки таких методов лучевой диагностики, как 
рентгенологическое исследование, ультразвуковая диагностика, компьютерная томография. 
Проведен анализ предложенных классификаций закрытых травм органов грудной клетки. Пока-
зано значение спиральной компьютерной томографии как универсального метода лучевой диа-
гностики закрытых травм органов грудной клетки, ее перспективы для дальнейшего примене-
ния, в то же время подчеркнута необходимость разработки методических аспектов ее выполне-
ния применительно к специфическим условиям экстренного исследования. 
Ключевые слова: закрытая травма груди, эпидемиология, диагностика, лучевые методы. 
In this research we carried out an analysis of the modern clinical and diagnostic aspects of closed inju-
ries of the chest. We consider the epidemiology of diseases within the group of closed chest injuries, the 
pros and cons of such methods of radiological diagnostics, as x-ray, ultrasound, computer tomography.  
The proposed classification of closed injuries of the chest has been analyzed. The significance of spiral 
computer tomography as a universal method for radiation diagnostics of closed injuries of the chest, 
the prospects for further use, while at the same time the need for methodological aspects of its perfor-
mance concerning  to the specific conditions of emergency research. 
Keywords: thoracic closed injury, epidemiology, diagnostics, ray-path methods. Повреждения органов груднои  клетки, которые относятся к однои  из наиболее тяжелых травм мирного времени, занимают ведущее место среди ургентных нозологии , требующих экстреннои  ме-дицинскои  помощи. Их отличает особая тяжесть течения; летальныи  исход регистрируют в 50-70,8% случаев [1]. В общеи  структуре травматизма доля повреждении  органов груднои  клетки состав-ляет почти 10%, занимая третье место после пере-ломов костеи  конечностеи  и черепно-мозговои  травмы, причем закрытая травма органов груднои  клетки стоит на первом месте [9,15]. Травмы органов груднои  клетки представляют собои  как медицинскую, так и социальную пробле-му, так как они являются однои  из ведущих при-чин временнои  и стои кои  утраты трудоспособно-сти лиц молодого и среднего возраста [14]. Соглас-но статистике, большую часть пострадавших со-ставляет наиболее трудоспособная часть населе-ния (лица в возрасте 20-50 лет), из которых 80,7-88,4% — мужчины [10]. Травмы органов груднои  клетки характеризуют-ся значительнои  продолжительностью лечения и реабилитации, относительно высоким уровнем гнои но-септических осложнении  (до 20%) и высо-кои  летальностью (17-30%) при сочетаннои  травме, особенно в первые сутки [13]. В последнее время это приобретает все  большую актуальность, так как доля сочетанных травм неуклонно растет. Так, если двадцать лет назад сочетанные повреждения среди всех травм составляли 11,2-17,5%, то в настоящее время их доля возросла до 60-70% [4]. Травмы орга-нов груднои  полости сопровождаются острои  дыха-тельнои  недостаточностью, массивнои  кровопоте-реи  и плевропульмональным шоком. По данным И.А.Шарипова (2003), у 69,7% пациентов поврежде-
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тания с повреждением других частеи  тела, остав-ляло без внимания состояние таких жизненно важ-ных систем организма, как сердечно-сосудистая и дыхательная, наиболее страдающих при этои  пато-логии. Вместе с тем, очевидно, что от патофизио-логических сдвигов, происходящих в организме в результате закрытои  травмы груди, во многом за-висят особенности лечения и прогноз. Исходя из литературных данных, в настоящее время наиболее широкое распространение получи-ла следующая клинико-диагностическая класси-фикация закрытых повреждении  органов груднои  клетки [3,5,6]:  I.По наличию или отсутствию сочетанных повре-ждении : изолированная травма груди; сочетанная травма груди (с черепно-мозговои  травмои ; с по-вреждением органов брюшнои  полости; с повре-ждением костеи  черепа).  II.По механизму травмы: ушибы; сдавления; сотря-сения. III.По характеру анатомических повреждении  кост-ного и хрящевого каркаса груднои  клетки: без нарушения целости костеи  и хрящеи  груднои  клет-ки; с нарушением их целости. IV.По характеру повреждении  органов груднои  клетки: без повреждении  внутренних органов; с повреждениями внутренних органов (легких – контузия, разрывы; органов средостения – трахеи, бронхов, пищевода, сердца; диафрагмы). V.По наличию и характеру осложнении : ранние осложнения (плевральные – гемо- и пневмоторакс; легочные – кровоизлияния, ателектаз, воздушные полости; средостенные – эмфизема, кровоизлия-ние; подкожная эмфизема; «шоковое легкое»; «флотирующая грудь»; травматическая асфиксия; травматическии  шок); поздние осложнения (посттравматическая пневмония; травматическии  плеврит; нагноительные заболевания легких и плевры). VI.По состоянию сердечно-сосудистои  и дыхатель-нои  систем: без явлении  дыхательнои  недостаточ-ности; с острои  дыхательнои  недостаточностью – I, II, III степени; без явлении  сердечно-сосудистои  недостаточности). VII.По тяжести травмы: легкои ; среднетяжелои ; тяжелои  степени. Некоторые авторы пришли к выводу о необхо-димости выделения в отдельную группу синдром сдавления и сотрясение органов груднои  клетки, при которых в организме наблюдаются такие па-тофизиологические изменения, как травматиче-ская асфиксия и сердечно-сосудистая недостаточ-ность [8,12]. В остальных случаях удобнее пользо-ваться определениями, которые употребляет боль-шинство авторов – «ушибы», «переломы» [2]. Спорным остае тся вопрос о повреждениях клю-чицы, лопатки и грудного отдела позвоночника. Так, одни авторы относят их к травме органов груднои  клетки, другие – к повреждениям плече-вого пояса и позвоночника [16,19]. Зарубежные авторы среди больных с закрытои  травмои  органов груднои  клетки выделяют особо тяжелую группу пострадавших с массивными по-вреждениями костного каркаса и мягких тканеи  груднои  стенки и обозначают ее  как «разбитая, или флотирующая грудь». 

Закрытые повреждения органов груднои  клетки часто сопровождаются нарушением целости кост-ного каркаса. Среди них первое место занимают переломы ребер [12], которые обычно бывают мно-жественными. Наиболее частои  локализациеи  пере-ломов ребер являются подмышечные линии, затем лопаточная и среднеключичная линия. Существен-ное место для тяжести закрытои  травмы органов груднои  клетки имеют переломы ребер со смеще-нием костных отломков. Второе место по количе-ству повреждении  костеи  груднои  клетки занима-ют переломы ключиц. Значительная их часть соче-тается с переломами ребер. Переломы лопатки и позвоночника встречаются значительно реже [6].  Наиболее часто такие симптомы, как пневмо-, гемо-, гемопневмоторакс, подкожная эмфизема, по-сттравматическая пневмония, ателектаз, которые наблюдаются у 32,2-59,8% пострадавших с изолиро-ваннои  и у 47,6-75% пострадавших с сочетаннои  закрытои  травмои  груднои  клетки, сопровождаются повреждением костеи  груднои  клетки [7, 11].  Характернои  особенностью тяжелых поврежде-нии  органов груднои  клетки является стремитель-ное развитие глубоких и прогрессирующих пато-физиологических состоянии , быстро приводящих к терминальному состоянию. Поэтому конечныи  результат лечения пострадавших зависит от свое-временности диагностических мероприятии  и пол-ноценности тактических решении . Вопросы комплекснои  диагностики закрытои  травмы органов груднои  клетки всесторонне нача-ли изучать относительно недавно.  Надо сказать, что диагностика при закрытых повреждениях органов груднои  клетки весьма трудна, при этом допускаются разнообразные ошибки, количество которых достигает 35-40%, несмотря на то, что повреждения органов груднои  клетки отличаются достаточно яркои  симптомати-кои , выявляемои  даже при первом осмотре больно-го (деформация груднои  клетки при множествен-ных переломах ребер, образование «реберного» клапана с парадоксальным движением, крепита-ция отломков, подкожная эмфизема и др.) [18]. Наибольшее число диагностических ошибок отме-чается в первые часы после получения травмы. Основными причинами диагностических ошибок являются тяжелые сочетанные повреждения орга-нов груднои  клетки, нарушение сознания, алко-гольное опьянение и некачественныи  осмотр по-страдавших. Таким образом, закрытые травмы органов груд-нои  клетки являются одними из самых сложных как в плане своевременнои  и полнои  диагностики, так и лечения и последующеи  реабилитации. Не-редко такие травмы заканчиваются инвалидно-стью, в ряде случаев, особенно при сочетанных травмах, – летальным исходом. Основнои  контин-гент пострадавших составляют люди наиболее трудоспособного возраста, поэтому данныи  аспект проблемы носит не только медицинскии , но и со-циальныи  характер. Ранняя диагностика закрытых травм органов груднои  клетки остае тся одним из сложных вопросов экстреннои  медицинскои  помо-щи. Современные диагностические возможности, включая методы лучевои  диагностики, до конца не выявлены и требуют углубленного изучения.  
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Мазкур ишда кўкрак қафаси аъзолари ѐпиқ жаро-
хатларининг замонавий клиник-ташхислаш жихатлари 
тахлил қилинган. Кўкрак қафаси аъзолари ѐпиқ жаро-
хатларининг эпидемиологияси ўрганилиб, уларнинг 
рентгенологик, ультратовуш текшириш ва компьютер 
томография каби нур ташхиси усулларининг барча 
афзалликлари ва камчиликлари ѐритилган. Кўкрак 
қафаси аъзолари ѐпиқ жарохатларининг амалиѐтга 
тавсия қилинган турли таснифлари тахлилий ўрганил-
ди. Спирал компьютер томография аҳамияти ушбу 
касалликларни аниқлашда нур ташхисининг универ-
сал усули сифатида долзарблиги, унинг кенг қўллани-
лиши истиқболлари, шу билан бирга шошилинч тек-
ширишларнинг ўзига хослигини ҳисобга олган холда 
мазкур усулнинг қўлланилиши бўйича услубий жи-
хатлари ишлаб-чиқилиши лозимлиги кўрсатилди. 
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ся 35-40 тысяч случаев смерти от применения ог-нестрельного оружия [35].  При этом главная проблема организации меди-цинскои  помощи этои  категории пострадавших – максимально сократить время до начала лечения, обеспечить необходимыи  объем помощи на догос-питальном этапе, минимизировать время транспор-тировки пострадавших. В Германии развернута 51 вертолетная станция во главе с координирующим «центром спасения». Это привело к снижению смертности с 40% в 1970 г. до 18% – в 90-е годы [42]. В Москве за 1997-2000 гг. при авариях на доро-гах вертолеты совершили 1225 вылетов. Время до-ставки пострадавших с места происшествия в ста-ционар сократилось в 10-40 раз, составив всего 7-9 мин, однако число погибших при ДТП в России (на 1 млн автомашин) превышает аналогичныи  показа-тель в Европе в 7,4 раза, а в США – в 8,2 раза [30]. В ФРГ общие экономические затраты на лечение травм после несчастных случаев оцениваются в 23,1 млрд DM в год. В США в 1985 г. стоимость клиниче-ского лечения травмированных ежегодно оценива-лись в 11 млрд долларов. Половина этих затрат и около ¾ стоимости пребывания в стационаре прихо-дится на долю изолированных повреждении , 25% затрат падает на тяжелые повреждения, которые требуют лечения в специализированных травмато-логических центрах. В Англии экономические поте-ри вследствие смертельных травм оцениваются в 2,2 млрд фунтов стерлингов, что составляет 1% нацио-нального производства [43]. Тяжелая сочетанная травма составляет 26,6-80% от всех видов травм [2]. У 82% пострадавших она явилась следствием ДТП, у 9% – падения с вы-соты, у 6% была производственнои  и у 3% – быто-вои . Сочетанные травмы груди и живота всегда сопровождаются шоком, причем в 64,4% – тяжелои  степени [12,45]. Доминирующеи  среди них являет-ся черепно-мозговая травма (ЧМТ) – 72,2%; травма нижних конечностеи  составляет 67,8%, живота – 

УДК: 617.55-001.34-07-089 

СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ И НЕРЕШЕННЫЕ ПРОБЛЕМНЫЕ ВОПРОСЫ 
ДИАГНОСТИКИ И ТАКТИКИ ЛЕЧЕНИЯ ТЯЖЕЛЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ 
ЖИВОТА ПРИ СОЧЕТАННОЙ ТРАВМЕ А.М.ХАДЖИБАЕВ., И.Б.МУСТАФАКУЛОВ 

Present condition and unsolved problems of diagnodtics and tactics in treat-
ment of severe abdominal injuries in combined injury A.M.KHADJIBAEV, I.B.MUSTAFAKULOV 

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи,  
Самаркандский государственный медицинский институт, Самаркандский филиал РНЦЭМП 

Обзор современной отечественной и зарубежной литературы о диагностике и лечении тяжелых 
сочетанных травм живота свидетельствует о том, что проблема выбора объема очередности 
оперативных вмешательств у данной категории пострадавших на фоне травматического и 
геморрагического шока остается нерешенной проблемой. В статье подробно освещены вопросы 
эпидемиологии, терминологии и прогноза исхода травматической болезни. 
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Review of modern local and foreign literature about treatment and diagnostics of severe  combined ab-
dominal injuries shows that an issue of choosing volume of operative interventions priority in such pa-
tients type at the background of traumatic and hemorrhagic shocks is still unsolved  problem. The is-
sues of epidemiology, terminology and traumatic disease out-come predicting are interpreted in de-
tails. 
Keywords: combined injury, abdominal injury, epidemiology, diagnostics, treatment. Повреждения живота при сочетаннои  травме — одна из самых сложных проблем неотложнои  хи-рургии [1]. Научныи  интерес к этои  проблеме воз-ник в основном в последние два десятилетия в связи с значительным ростом летальности по сравнению с изолированнои  травмои  [5]. Сегодня в промышленных странах травма явля-ется основнои  причинои  смерти людеи  в возрасте до 40 лет [2,18, 26]. В ФРГ в 1994 году только вслед-ствие транспортных катастроф умерли 9896 чело-век, в России – 36000, в Англии – 18000 [40], в Укра-ине вследствие травм в 1993 году погибли 27494, в 1995 году – 30965 человек. В Республике Узбеки-стан в 2006 году от травм при ДТП умерли 2393 человек, в 2008 году – 2731 [2]. По данным А.Р. Шебалдова и соавт. [34], в России было зафиксировано 184 тыс. случаев ДТП, число погибших составило 30 тысяч, причем на месте происшествия или по пути следования в стационар умерли 71,5%. В Москве в 1995-2000 гг. число по-страдавших при ДТП увеличилось на 45%, число умерших на месте — на 48%, а госпитализирован-ных — на 40% [27]. По данным К.А. Теодоридиса [30], в результате смертности от ДТП в России скои  Федерации каждыи  пострадавшии  условно теряет 27,5 года потенциальнои  жизни. По данным ВОЗ, травматизм сегодня занимает третье место в ряду причин общеи  смертности населения, а в группе лиц моложе 45 лет стои ко удерживает первое место. Тяжелая сочетанная травма (ТСТ) — это большая не только хирургиче-ская, анестезиолого-реанимационная, но и соци-альная проблема [6]. В США травма стоит на пер-вом месте как причина смерти в возрастнои  группе до 35 лет и составляет 50%, являясь третьеи  по частоте причинои  госпитализации в лечебные учреждения [44]. За 1989-2004 гг. в Москве зафиксировано 5 977 случаев смерти от огнестрельных повреждении  и взрывнои  травмы. В США ежегодно регистрируют-
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43,9%, груди – 39,4%, верхних конечностеи  – 32,1%, таза – 26,6%. Летальность от травмы имеет следующую структуру: в половине случаев смерть наступает немедленно, в 30% случаев – в течение нескольких часов после травмы [48]. При этом 80% пострадав-ших погибают на догоспитальном этапе [10]. Ле-тальность при некоторых травмах достигает 70-80% [7,28]. Летальность пострадавших с сочетани-ем ЧМТ, травмы легких и ушиба сердца достигает 100% [21]. По данным ЦИТО, из всех пострадавших с травмами, находящихся на стационарном лече-нии, политравма зафиксирована в 9-15% случаев, в том числе у 70-75% лиц молодого и среднего воз-раста. По данным В.Е.Розанова [29], сочетанные травмы составляют 40-60% от всех травм. У 75% пострадавших наблюдались множественные по-вреждения опорно-двигательного аппарата, у остальных – различные повреждения внутренних органов, чаще головного мозга, сочетающиеся с переломами костеи  конечностеи . Повреждения, составляющие политравму, ча-ще всего отягощают друг друга. При множествен-ных переломах шок встречается у 21%, при соче-танных повреждениях – у 57% пострадавших [11]. После выведения из шока пациенты с полит-равмои  нередко длительно остаются в тяжелом состоянии, обусловленном массивнои  кровопоте-реи  и нарушением деятельности органов и систем [11]. Основные причины смерти при травмах: ЧМТ – 34,2%, шок – 24%, сочетание этих причин – 10,1%, жировая эмболия – 5,1%, острыи  респира-торныи  дистресс-синдром (ОРДС) – 2,6% [21]. По утверждению Ф.С. Глумчера и соавт. [14], травма-тическии  шок, вызванныи  массивнои  травмои  ор-ганов и тканеи , даже без большои  кровопотери может приводить к тяжелым нарушениям перфу-зии органов и тканеи , синдрому системного воспа-лительного ответа и полиорганнои  недостаточно-сти. Летальность при массивном повреждении тка-неи  составляет 47,6%, а при множественных по-вреждениях – 64% [14]. Среди выживших после травмы 35-50% становятся инвалидами [3,28]. Большинство авторов при оценке танатогенеза травмы у пострадавших с сочетаннои  травмои  от-дают предпочтение травматическому шоку, считая его главным и преобладающим [25]. Нередки ком-бинации различных нарушении  кровообращения и дыхания как центрального, так и периферического генеза, что дает основание говорить о синдроме взаимного отягощения [36].  При изучении научнои  литературы мы выявили разногласия, касающиеся терминологии, кото-рые, по мнению В.Е. Розанова (1997), заключают-ся в наличии большого количества разнонаправ-ленных классификации  сочетаннои  травмы, отсут-ствием в них четкои  трактовки терминов «травма», «сочетанная травма», «повреждение», трактовки однозначнои  взаимосвязи между ними. По данным И.А.Ерюхина, Е.К.Гуманенко (1991), травма – клиническая категория, которая отража-ет результат взаимодеи ствия организма с агрес-сивными силами внешнеи  среды, а повреждение представляет патоморфологическую категорию. Авторы считают, что разграничение терминов «травма» и «повреждение» позволяют глубже по-

нять и изучить причинно-следственную связь в состоянии гомеостаза, т.е. травма – это причина, а повреждение – следствие этои  причины [15]. До сих пор остается много путаницы в вопросах классификации множественных и сочетанных травм, нет четкои  периодизации травматическои  болезни, а сама ее концепция (т.е. определение оп-тимальных лечебно-тактических решении ) на ос-нове динамики состояния и прогностических шкал практически отсутствует [13]. Существующие клас-сификации не обосновывают определенную хирур-гическую тактику при закрытых и открытых по-вреждениях живота при сочетаннои  травме [33]. Главныи  недостаток любои  классификации – их множественность и противоречивость. Современ-ные классификации множественнои  и сочетан-нои  травмы весьма разнообразны [12,32,34,43], но в основе их в основном лежит характер и тяжесть повреждении . Другие авторы рекомендуют распре-делять пострадавших с сочетаннои  травмои  по принципу соответствия тактики доминирующему повреждению [18,19,32]. По заключению В.Е.Розанова, «сочетанная трав-ма, под которои  мы понимаем одновременное по-вреждение двух и более из семи анатомических областеи  тела, является сложнои  многофакторнои  и тяжелои  формои  травматического повреждения, проявляется многочисленными патологическими синдромами, сопровождается частои  сменои  доми-нирующего фактора, большим числом осложнении  и высокои  летальностью». В диагнозе автор реко-мендует указывать ведущее повреждение [29]. От-личительнои  особенностью ТСТ является феномен взаимного отягощения повреждении . Каждое из местных повреждении  не связано с угрозои  жизни, но их совокупность реально создает такую угрозу. Роль каждого фактора определяется не столько суммарным количеством повреждении , сколько одновременным сосуществованием нескольких  очагов повреждения, т.е. на первыи  план выступа-ет функциональныи  компонент, взаимодеи ствие, реализующееся в функциональном ущербе [20,28]. Выделение политравмы в отдельную категорию имеет важное значение в связи с определенными особенностями таких повреждении , что должно учитываться при сортировке больных и оказании медицинскои  помощи. По данным H.Tscherne (1998), при политравме повреждения конечностеи  наблюдаются в 86% случаев, головы – в 69%, груди – в 62%, живота – в 36%, таза – в 28%, позвоночни-ка – в 19%. По данным И.А.Ерюхина, В.И.Хрупкина [19], при сочетанных огнестрельных ранениях и закрытых повреждениях голова повреждается в 29,4 и 70,6%; шея – в 1,3 и 0%; грудь – в 32,4 и 40,7%; живот – в 58,1 и 27,4%; таз – в 36,8 и 32,2%; позвоночник – в 5,9 и 11,3%; конечности – в 74,4 и 66,2% случаев. Поскольку при сочетаннои  травме одновременно повреждается несколько областеи , общии  итог значительно превышает 100%. Все виды сочетанных травм при ориентации на ведущее повреждение могут быть отнесены к од-нои  из семи групп: 1-я группа – сочетанная череп-но-мозговая травма, 2-я группа – сочетанная трав-ма спинного мозга, 3-я группа – сочетанная травма груди, 4-я группа – сочетанная травма живота и органов забрюшинного пространства, 5-я группа – 
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сочетанная травма опорно-двигательного аппара-та, 6-я группа – сочетанная травма двух и более полостеи , 7-я группа – сочетанная травма без веду-щего повреждения [5,9]. С практическои  точки зрения для общих хирур-гов наибольшии  интерес представляет 4-я группа – сочетанная травма живота и органов забрюшинно-го пространства. Ведущими являются повреждения паренхиматозных органов живота, главным обра-зом, печени и селезенки, сосудов брыжеи ки, сопро-вождающиеся кровотечением в брюшную полость, далее — травма полых органов, прежде всего тол-стого и тонкого кишечника, мочевого пузыря с вы-ходом их содержимого в брюшную полость и разви-тием перитонита [5,31]. Значительно реже наблю-даются повреждения органов забрюшинного про-странства — разрывы почки, поджелудочнои  желе-зы, двенадцатиперстнои  кишки (ДПК) и внебрю-шиннои  части толстои  кишки [11,14]. Ведущие повреждения, для которых характерно кровотечение в брюшную полость, составляют бо-лее 85% всех травм живота, травмы полых органов – более 15% [10,11,16].  В первом случае у пострадавших отмечается классическая картина гиповолемического (гемор-рагического) шока, во втором – перитонеальные симптомы различнои  степени выраженности, что зависит от локализации и обширности поврежде-ния кишечника. Шоковая гипотензия по сравне-нию с травмои  паренхиматозных органов при по-вреждении полых органов выражена значительно меньше и в раннем периоде травмы относительно легко купируется. Повреждения живота составляют от 1,5 до 18% от числа всех травм мирного времени, но частота и тяжесть их продолжают нарастать [17]. Закрытые травмы живота сопровождаются большим числом осложнении  и высокои  летально-стью из-за трудностеи  диагностики и частого соче-тания с повреждениями других органов и систем [23,31]. Диагностическии  алгоритм, с нашеи  точки зрения, должен быть рассмотрен в сторону макси-мального использования современных малотрав-матичных и высокоинформативных диагностиче-ских методов. Летальность при изолированнои  травме одного органа колеблется от 5,1 до 20,4%, при сочетанных повреждениях – от 18,3 до 64%. Как правило, открытые травмы не сопровождают-ся такими тяжкими повреждениями внутренних органов и органов забрюшинного пространства, как закрытые, и летальность при них составляет 10-25% [19,21]. Колото-резаные раны переднеи  брюшнои  стен-ки почти у 70% пострадавших проникают в брюш-ную полость, но повреждение внутренних органов отмечается примерно только у каждого четвертого из них [22]. Огнестрельные раны бывают проника-ющими у 80-90% пострадавших, а частота повре-ждении  внутренних органов достигает 75-80% [46]. При закрытои  травме реже всего повреждается желудок, но при проникающих колото-резаных ра-нениях частота таких повреждении  достигает 19%, и больные обычно умирают не от этои  причины, а от сопутствующих (сочетанных) повреждении . Достаточно редко (1,4-5%) встречаются и повре-ждения двенадцатиперстнои  кишки, которые труд-

но диагностируются, особенно при ретроперитоне-альных разрывах. При изолированных травмах ДПК летальность составляет 11,8-30,5%, а при со-четанных 46,6-80,0% [37,39,44]. Диагностические и тактические ошибки при оказании помощи постра-давшим с повреждениями ДПК в раннем послеопе-рационном периоде нередко приводят к развитию жизнеугрожающих осложнении , частота которых колеблется от 25,0 до 72,5%, и высокои  летально-сти. В случае развития забрюшиннои  флегмоны летальность может достигать 100%.  Повреждения поджелудочнои  железы, которые встречаются в 6,4-12% случаев [8], в подавляющем большинстве бывают сочетанными. Летальность в среднем достигает 18%, при обширных поражениях органа превышает 70% [24,38]. Однои  из причин летального исхода при соче-таннои  травме живота являются повреждения крупных сосудов [27], частота которых достигает при закрытои  травме 2,2%, при огнестрельных ранениях – 3,8% с летальностью, достигающеи  56,6%.  На исход травмы влияет несколько факторов, которые следует учитывать в процессе лечения. Четыре из них (этиология и место травмы, множе-ственность повреждения, возраст пострадавшего, сопутствующие заболевания) изменить нельзя; остальные — срок от момента травмы до оказания квалифицированнои  помощи, наличие подготов-ленных специалистов, способных оказать специа-лизированную помощь в полном объеме, оснащен-ная диагностическая и реанимационная службы, развернутые операционные — являются организа-ционными проблемами и имеют решающее значе-ние в лечении пострадавших [9]. Из числа погибших от ТСТ до 80% умирают не-медленно на месте происшествия или в ближаи -шие три часа в стационаре, и только 20% в различ-ные периоды травматическои  болезни [29]. Смерть в течение первых трех часов составляет 30% от летальных исходов при сочетаннои  травмы.  Для пострадавших с сочетанными повреждени-ями живота причинои  смерти явились гемоперито-неум вследствие разрывов печени и селезенки, забрюшинные гематомы при множественных пе-реломах таза и разрывах почек [18]. Операции по поводу кровотечения в брюшную полость состав-ляют свыше 90% всех операции  по поводу крово-течении  любои  локализации [1,15]. Объем гемопе-ритонеума – важныи  прогностическии  признак: если он менее 2 л, прогноз благоприятныи , от 2 до 3 л – летальность составляет 50-60%, от 3 до 3,5 л – выживают единицы. При гемоперитонеуме объе-мом около 4 л все пациенты погибают на операци-онном столе или в ближаи шем послеоперацион-ном периоде [36]. В срок свыше 3-х суток на первыи  план выходит смерть от пневмонии, интоксикации и сепсиса (72,7%), жировои  эмболии (7,2%), тромбоэмболии (7,2%). Собственно хирургические причины (несостоятельность швов ЖКТ, перитонит и др.) занимают в структуре раннеи  летальности неболь-шое место — менее 1% [47]. Данные литературы [41,45] свидетельствуют о том, что большои  удельныи  вес пока еще имеют «напрасные» лапаротомии, выполняемые с диа-
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гностическои  целью при немотивированном отка-зе от выполнения программы обследования по-страдавших. Если такие вмешательства в экстрен-нои  абдоминальнои  хирургии или при изолиро-ванных травмах являются большим, но переноси-мым актом необоснованнои  хирургическои  агрес-сии, то при сочетанных повреждениях они нередко могут заканчиваться фатально. Последовательность выполнения двух или бо-лее экстренных оперативных вмешательств у од-ного больного вызывает оживленную дискуссию. В большинстве случаев многие хирургии [47] при-держиваются тактики поочередно проводимых вмешательств в соответствии со степенью их сроч-ности. Мы разделяем точку зрения, что симультан-но проводимые операции в течение «одного нарко-за» (остановка внутрибрюшинного кровотечения, декомпрессионная трепанация черепа, ликвидация сдавления спинного мозга, фиксация костеи  таза при переломах типа Мальгеня, наложение скелет-ного вытяжения и другие комбинации) должны иметь место. Все зависит от тяжести и шокогенно-сти травмы, исходного состояния пострадавшего, его возраста и наличия сопутствующеи  патологии, прогноза развития осложнении  каждого поврежде-ния и суммарнои  оценки степени хирургическои  агрессии [39]. Таким образом, анализ научнои  литературы свидетельствует о том, что проблема с выбором объема оперативного вмешательства у пострадав-ших с тяжелои  сочетаннои  травмои  живота на фоне травматического и геморрагического шока, остается не решеннои  проблемои . Несмотря на то, что в научнои  литературе на протяжении многих лет сообщается о значительном риске операции  при шоке, подавляющее большинство хирургов продолжают использовать традиционную тактику радикального устранения всех повреждении  орга-нов груднои  и брюшнои  полости независимо от тяжести состояния пострадавшего. 
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Эндоскопическая хирургия открыла новые воз-можности в лечении мочекаменнои  болезни (МКБ), позволяя, как правило, достигать цели и получать результаты, те же, что и при традицион-ных операциях, но с меньшим риском для больно-го. Перкутанная нефролитотрипсия — малоинва-зивная технология хирургического лечения нефро-литиаза — выполняется путем создания пункци-онного нефростомического доступа и удаления через него камня под рентгенотелевизионным и эндоскопическим контролем. Это позволяет изба-вить больного от камня(еи ), минимально травми-руя почку и окружающие ткани. Согласно литературным данным и опыту кли-ники Республиканского специализированного цен-тра урологии (РСЦУ), при всех достоинствах и пре-имуществах эндоскопических операции  перед от-крытыми вмешательствами (малоинвазивность, малотравматичность, ранняя реабилитация боль-ных), при эндоскопическом удалении камнеи  верх-них мочевых путеи  также нередко наблюдаются  интра- и послеоперационные осложнения. Некото-рые из них в ходе и/или после вмешательства мо-гут быть настолько серьезными, что могут созда-вать угрозу для жизни пациента.  
Цель нашеи  работы — анализ частоты, тяжести и возможности возникновения наиболее часто встречающихся послеоперационных инфекционно-воспалительных осложнении  с учетом данных ли-тературы и результатов собственных наблюдении .  По данным РСЦУ, показатели частоты и продол-жительности течения послеоперационного пиело-нефрита у больных после эндоскопического удале-ния камнеи  выше, чем в группе пациентов, у кото-рых камни таких же размеров были удалены путем открытои  операции [1]. По мнению одних авторов, основнои  причинои  развития инфекционно-воспалительных осложне-нии  после перкутанных операции  по поводу нефролитиаза является наличие хронического вос-палительного процесса в ткани почки, другие   главным фактором считают длительность эндо-скопического вмешательства. Детальное изучение данных литературы показывает, что в своих утвер-

ждениях правы и те, и другие. Установлено, что сепсис или бактериемия име-лись у 0,6-1,5% пациентов, которым была выпол-нена перкутанная нефролитотрипсия (ПКНЛТ) [2,3]. Вероятность развития сепсиса и других ин-фекционных осложнении  оказалась выше у паци-ентов с бактериуриеи , камнями крупных размеров и возрастала с увеличением продолжительности операции [4,5]. Большинство авторов ключевую роль в процес-се развития инфекционно-воспалительных ослож-нении  после вмешательства, отводят продолжи-тельности эндоскопическои  операции. Тактика выполнения последнеи  различна и зависит от раз-мера и расположения камнеи , опыта хирурга, осна-щения клиники. Так, дробление коралловидных камнеи  почек продолжается в среднем 202 мину-ты. По данным R.J.Kohnoski и соавт. [6], M.Marberger и соавт. [7], длительность чрескожно-го дробления камнеи  ультразвуком у 82 больных составила в среднем 110 минут, а время операции при чрескожном удалении камнеи  почек и моче-точников, согласно наблюдениеям J.W.Segura и со-авт. [2], — от 7 до 210 минут. Представляют интерес данные О.В.Теодоровича и соавт. [8], установивших, что если чрескожные эндо-скопические операции занимают более 60 мин, то частота инфекционно-воспалительных осложнении  увеличивается в 1,6 раза. Соответственно мы можем предположить, что чем больше размер удаляемого камня или общии  объем нескольких камнеи , тем больше время операции и выше возможность разви-тия инфекционно-воспалительных осложнении . Так, при удалении коралловидных и множественных кам-неи , когда операции длятся более 60 мин, частота послеоперационного пиелонефрита резко возрастает. Работа Н.Л.Дзеранова и соавт. [9] посвящена изучению микрофлоры мочи, взятои  в послеопера-ционном периоде из нефростомы и мочевого пузы-ря, и поэтому представляет большои  интерес. У всех больных с резидуальными камнями при нали-чии нефростомы авторы определяли высокие тит-ры бактериурии в оперированнои  почке, тогда как в моче, полученнои  из мочевого пузыря, таковая 
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выявлялась у 62 (63,3%) больных с более низким титром бактериурии. Отмечено также, что бакте-риальная флора из нефростомы в послеоперацион-ном периоде отличалась от спектра бактерии , вы-сеянных до операции . Так, в предоперационном периоде она была представлена преимущественно Proteus — в 15 (15,3%) случаях, E.coli в 13 (13,3%) и смешаннои  микробнои  флорои  — в 12 (12,2%), то-гда как в послеоперационном периоде преоблада-ли Ps.aeruginosa — в 16 (16,3%) случаях, E.coli — в 14 (14,3%) и Enterobacter — в 9 (9,2%), а смешан-ная флора выявлена уже у 30 (30,6%) пациентов. Авторы объясняют указанные изменения длитель-ным стоянием нефростомических дренажеи . Также они справедливо полагают, что неправильно уста-новленная (включая и недостаточныи  диаметр) и неадекватно функционирующая нефростома игра-ет важную роль в возникновении послеоперацион-ного пиелонефрита [9]. Глобальнои  остается и проблема нозокомиаль-нои  инфекции, которая играет важную роль в ча-стоте и тяжести развития пиелонефрита. Сегодня уже ни у кого не вызывает сомнении  тот факт, что чем выше экономическое благополучие страны, лучше оснащенность хирургических клиник и вы-ше квалификация персонала, четко соблюдающего и подчиняющегося всем правилам асептики и ан-тисептики, тем меньше риск распространения   госпитальнои  инфекции. По данным Э.К.Яненко и соавт. [10], та или иная форма гнои ного пиелонефрита, которая потребова-ла оперативного вмешательства, развилась у 114 из 518 больных с МКБ на фоне инфекционно-токсического шока, летальность составила 55%. Перкутанные операции осложняются атакои  пиелонефрита в 17-38% случаев, а у 1–2,9% пациен-тов развивается бактериотоксическии  шок (Тарасов Н.И. и др.,1999). Бактериотоксическии  шок — наиболее тяжелая форма острого гнои ного каль-кулезного пиелонефрита, часто завершается ле-тальным исходом в течение первых 2-3-х суток и может возникнуть как осложнение эндоскопиче-ских вмешательств и инструментальных исследо-вании  в условиях гнои ных процессов [11]. После 68 плановых перкутанных операции  по поводу МКБ у 22 (32,3%) развилась атака острого пиелонефрита [12], диагностированная на основа-нии клинических проявлении : болеи  в области оперированнои  почки, гипертермии выше 38°С в течение более 2-х суток, с ознобом или без него, изменении  воспалительного характера в крови.  По данным А.Г.Мартова и соавт. [13], после трансуретральнои  лазернои  контактнои  уретеро-литотрипсии у 22 (11,5%) больных развилась атака пиелонефрита, купированная консервативно.  Анализ случаев бактериотоксического шока у больных с МКБ с единственнои  почкои  выявил причины развития этого осложнения: у одного больного — после катетеризации мочевого пузы-ря, у другого — после смены нефростомического дренажа. В этих случаях входными воротами ин-фекции явились мочевые пути [11].  M.Tanaka и соавт. (1987) считают, что чрескож-ное эндоскопическое удаление коралловидных камнеи  отличается техническои  сложностью, про-должительностью времени операции, поэтому од-ним из частых осложнении  является послеопера-

ционная лихорадка, которая наблюдалась после ультразвукового разрушения камня у 82% боль-ных. Авторы объясняют это разрушением бакте-рии , находящихся внутри инфицированного кам-ня, при УЗ-литотрипсии, что приводит к освобож-дению эндотоксина и попаданию его в кровоток. В данном случае речь идет об инфекционных стру-витных камнях почек. По данным W.W.Meyer и соавт. (1993), у 35% больных в послеоперационном периоде развива-лась гипертермия свыше 38,5°С. P.S.Van Cangh и соавт. (1985), W.W. Meyer и соавт. (1993), P.H.Ballanger [14], J.L.Weinerth et al. [15] наблюдали уросепсис в 0,7–2,7% случаев. По данным Н.И.Сорокина [16], после эндоскопи-ческого удаления камнеи  из верхних мочевыводя-щих путеи  также наиболее часто (11,7%) наблюда-ются инфекционно-воспалительные осложнения, основными причинами которых, являются интрао-перационная гипотермия (64,3%), дооперационная инфекция мочевых путеи  (55%), длительность нефроскопии более 60 мин (53%), интраопераци-онные осложнения (42,8%). В клинике РСЦУ обострение пиелонефрита после перкутанных операции  по поводу коралловидного нефролитиаза наступило у 21 (31,8%) из 66 пациен-тов, оперированных в период 1987-1996 гг. [1]. Н.К.Дзеранов, Э.К.Яненко [17] обращают внима-ние на то, что в развитии сепсиса и ТУР-синдрома при перкутанных вмешательствах по поводу МКБ имеет значение человеческии  фактор, т.е. наруше-ние технологии проведения манипуляции, когда в ходе операции происходит превышение давления в чашечно-лоханочнои  системе (ЧЛС). По данным исследовании , проведенных в РСЦУ, возникновение пиелонефрита в послеоперацион-ном периоде связано с повышением внутрилоха-ночного давления во время непрерывнои  перфузии чашечно-лоханочнои  системы ирригационным рас-твором, что является основным компонентом этого вида лечения. По нашим данным, при внутрилоха-ночном давлении более 60 см вод.ст. атака пиело-нефрита отмечалась у 62,5% больных, ниже 60 см вод.ст — у 28,6% (р<0,05) [18]. При атаке пиелоне-фрита в послеоперационном периоде для определе-ния цитологическои  картины стадии воспаления и повышения эффективности лечения в РСЦУ прово-дится тонкоигольная аспирационная биопсия поч-ки (ТИАБ) с введением антимикробных препаратов в паранефральное пространство [19].  Отсутствие контроля за внутрилоханочным давлением также может привести к развитию так называемого ТУР-синдрома, основным механиз-мом которого является всасывание большого ко-личества ирригационнои  жидкости в кровоток че-рез форниксы, параренальную клетчатку при пер-форации ЧЛС, а также через брюшину при попада-нии большого количества раствора в брюшную полость. H.N.Winfield (1985) наблюдал ТУР-синдром у больных, у которых в качестве промывнои  жидко-сти применялся раствор глицина. Для профилактики инфекционно-воспалитель-ных осложнении  А.В.Морозов и соавт. (1987) пред-лагают вместе с премедикациеи  вводить больному 40 мг лазикса (форсированныи  диурез повышает резистентность почки к возможному уриногенному 
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инфицированию) и ударную дозу антибиотика со-гласно антибиотикограмме или антибиотика широ-кого спектра деи ствия. P.Mariappan и соавт. [20], считают, что адекватная предоперационная анти-бактериальная терапия снижает риск возникнове-ния послеоперационного пиелонефрита в 3 раза. Таким образом, анализ данных литературы по-казывает, что среди послеоперационных осложне-нии  при эндоскопических вмешательствах по пово-ду мочекаменнои  болезни основное место отводит-ся инфекционно-воспалительным осложнениям. Проводится анализ причин их развития и предлага-ются меры по их снижению. Тем не менее, опыт по-казывает, что даже, несмотря на проведение в до-операционном периоде и в ходе операции мер про-филактики, после вмешательств наблюдается вы-сокая частота пиелонефрита. Следует отметить, что в литературе уделяется недостаточное внимание таким явлениям, как отделение мочи мимо нефро-стомического дренажа, неадекватное дренирова-ние почки из-за неправильно подобранного диа-метра и/или неправильно установленного дренажа (конец дренажа установлен не в лоханке или не в тои  чашечке), неправильныи  уход за дренажами персоналом клиники и пациентом, отсутствие уче-та возможности присоединения нозокомиальнои  инфекции, недостаточная квалификация хирурга, индивидуальные конституциональные особенно-сти пациента и сопутствующие заболевания. Нет объективнои  оценки степени тяжести осложнении  из-за отсутствия их систематизации.  
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ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПЫ И МЕТОДИКИ ПРИМЕНЕНИЯ ПАРЕНТЕРАЛЬНОЙ 
ОЗОНОТЕРАПИИ Р.Н.АКАЛАЕВ, А.А.СТОПНИЦКИИ  
Тhe basic principles and methods of using of intravenous ozonetherapy R.N.AKALAEV, A.A.STOPNICKIY  
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи 

В последние годы в терапии различных заболеваний всё более широкое применение находит 
парентеральная озонотерапия. Фундаментальные биохимические, иммунологические, морфоло-
гические, ультраструктурные, физиологические исследования  и клинические испытания парен-
терального  применения озонированных растворов свидетельствуют о высокой эффективности в 
активизации микросомальной системы печени, оптимизации антиоксидантной активности орга-
низма. Таким образом, появляется возможность применения озона в клинической токсикологии 
в токсикогенной и соматогенной стадии, в качестве мощного антигипоксантного и антиокси-
дантного средства.   
Ключевые слова: озон, озонотерапия, антиоксидант, антигипоксант. 
For the last years  in therapy of the different diseases  intervenes ozonetherapy has being widely used.  
Fundamental biochemical, immunological, morphological, physiological researches and clinical tests of 
ozonated solutions show their high efficiency in activation of microsome systems of the liver and opti-
mization  of the antioxidant activities of the organism. Thereby, there is a the possibility for the using of 
ozone in clinical toxicology as powerful antihypoxic and antioxidant remedy. 
Keywords: ozone, ozonetherapy, antioxidant, antihypoxic remedy. В настоящее время специалисты проявляют большее внимание к немедикаментозным методам лечения (НМЛ), которые могут заменить или суще-ственно ограничить потребность в лекарственных препаратах. Одним из таких методов является па-рентеральное применение озона, получающее зна-чительное распространение в нашеи  стране и за рубежом [1,9,10,18]. Состоявшиеся в последние годы международ-ные конгрессы и конференции позволили обоб-щить значительныи  экспериментальныи  и клини-ческии  опыт применения озона в медицине. Сфор-мулированы показания и противопоказания к его назначению, уточнены параметры конкретных ле-чебных методик. [1,3,6,8,9,14,15]. Широкие возмож-ности использования озона с целью лечения и про-филактики различных заболевании , его высокая клиническая эффективность, хорошая переноси-мость пациентами, относительно невысокая стои-мость, а значит существенная доступность, способ-ствуют тому, что озонотерапия в изолированном виде или сочетании с другими лечебными меро-приятиями находит широкое применение в поли-клиниках и стационарах [1,4,20].  
Этиологические и патогенетические основы 

парентеральной озонотерапии. Впервые озон как антисептическое средство был опробован A.Wolff еще в 1915 году во время первои  мировои  вои ны. В последующие годы по-степенно накапливалась информация об успешном применении озона при лечении различных заболе-вании . Однако длительное время в основном ис-пользовались методы озонотерапии, связанные с прямыми контактами газа с наружнои  поверхно-стью и различными полостями тела [1,6,10].  Озон (О3) — аллотропная форма кислорода, газ с резким характерным запахом. Озон значительно более сильныи  окислитель, чем кислород. В связи с этим озон окисляет многие вещества, инертные к кислороду в обычных условиях. Характерными продуктами целого ряда химических реакции  озо-

на являются озониды, которые образуются при реакции озона с С=С связями. В биологическои  сре-де реакция озона с двои ными связями ненасыщен-ных жирных кислот (в основном с триглицерида-ми) является доминирующеи  [6,10,11]. Озонокислородная газовая смесь при высоких (40-80 мкг/мл) концентрациях в неи  озона чрезвы-чаи но эффективна при обработке сильно инфициро-ванных, плохо заживающих ран, пролежнеи , ган-грене, ожогах, грибковых поражениях кожи и т.п., а также в качестве кровоостанавливающего средства. Низкие концентрации озона способствуют эпители-зации и заживлению раневои  поверхности [2-4,15]. Как известно, основными продуктами, образую-щимися при взаимодеи ствии озона с ненасыщен-ными жирными кислотами, наряду с озонидами, являются гидропероксиды, которые отличаются от аутогенных пероксидов своеи  короткоцепочеч-ностью и липофильностью [5,9,11,14,17]. Стабиль-ность этих пероксидов незначительна, после про-никновения через липидную мемрану эритроци-тов в течение короткого времени они распадаются с выделением атомарного кислорода и не подда-ются аналитическому обнаружению. Таким обра-зом, небольшое количество пероксидов озона уси-ливает потребление кислорода кровью во много раз [10,11,19]. Под деи ствием озона снижается содержание в крови лактата и пирувата, что связано с ростом активности Г-6-ФДГ и использованием этих недо-окисленных продуктов углеводного обмена в про-цессах образования 2,3-ДФГ [10]. Вышеуказанные свои ства озона позволяют использовать его в ка-честве антигипоксанта [11].  Терапевтические дозы озона, введенные парен-терально, существенно усиливают микроциркуля-цию и улучшают трофические процессы в органах и тканях, влияют на реологические свои ства крови, обладают выраженным иммуномодулирующим эф-фектом, способствуют резкои  активизации детокси-кационнои  системы защиты организма [10, 11,15]. 
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четко выраженных положительных лечебных эф-фектов при различных заболеваниях значительно меньшими по сравнению с принятыми в европеи -скои  школе концентрациями и дозами озона. Одно-временно такои  прием позволяет максимально эффективно использовать мощные каталитиче-ские и окислительные свои ства озона. Правиль-ность нового подхода, значительно расширяющего диапазон терапевтического воздеи ствия озона, обоснована фундаментальными биохимическими, иммунологическими, морфологическими, уль-траструктурными и физиологическими исследова-ниями и подтверждена клинически [9,10]. 
Методики озонотерапии. По способу исполь-зования озоно-кислороднои  смеси (ОКС) все мето-дики делятся на местные, энтеральные и паренте-ральные [4,10,19]. Парентеральные методики: внутрикожно, под-кожно, внутривенно, интра- и периартикулярно — можно вводить озоно-кислородную газовую смесь (ОКГС), внутривенно — озонированную кровь (так называемые малая и большая аутогемотерапия). Внутривенно капельно можно также вводить озони-рованныи  физиологическии  раствор (ОФР) [9,10]. При большои  аутогемотерапии с озоном в спе-циальныи  контеи нер с антикоагулянтами осу-ществляют забор 50–150 мл венознои  крови, после чего в него вводят ОКГС (50–300 мл, с концентра-циеи  озона в газе 5–30 мкг/мл), тщательно и акку-ратно перемешивают содержимое контеи нера, за-тем кровь вводят пациенту в вену [4,15,18]. Количество растворенного в крови озона рас-считывается как произведение объема использо-ванного газа на концентрацию в нем озона. При малои  аутогемотерапии с озоном осуществ-ляют забор 5–15 мл венознои  крови, смешивают ее с озоно-кислороднои  газовои  смесью и осуществ-ляют внутримышечное введение [11]. Наиболее широко используемым является внутривенное введение озонированного физиоло-гического раствора. Раствор в количестве 200–400 мл предварительно озонируют, пропуская через него озоно-кислородную смесь до достижения кон-центрации озона в жидкости 2–6 мкг/мл, после чего вводят внутривенно пациенту со скоростью 15-20 капель в минуту [1, 4, 9, 10, 16].  Важное значение имеет временнои  фактор – ме-таболиты озона полностью распадаются в течение 1 часа, поэтому наиболее оптимальным считается введение раствора через 5-10 мин после озонирова-ния или в процессе барботажа [9,10,18,19]. При проведении процедур озонотерапии могут наблюдаться побочные явления: снижение артери-ального давления, боль за грудинои , диспноэ. Ку-пирование этих осложнении  легко достигается снижением скорости введения ОФР.   Количество осложнении  среди пациентов, про-леченных озоном, составляет 7 случаев на милли-он. В сравнении с другими видами лечения это не-значительная величина. Чаще всего причинами побочных эффектов озонотерапии является непра-вильная техника введения и неправильно выбран-ное дозирование [10]. При выполнении процедур озонотерапии необхо-димо четкое соблюдение ряда требовании , позволя-ющих избежать неблагоприятных эффектов [1,8-10]: 

В многочисленных исследованиях показано, что терапевтические дозы озона стимулируют антиок-сидантную систему и уменьшают интенсивность перекисного окисления липидов (ПОЛ). В процессе озонотерапии начальная активация свободноради-кального окисления под влиянием озонотерапии, естественно, происходит, так как в организм вво-дятся озон, кислород и свободные радикалы, но при этом быстро запускается антиоксидантная система (АОС), которую озон опосредованно сти-мулирует [11]. Регуляция процессов ПОЛ и АОC в организме, по-видимому, является одним из меха-низмов лечебного деи ствия озонотерапии. Вместе с тем, многие авторы считают активацию ПОЛ од-ним из универсальных патогенетических факторов при различных заболеваниях [11]. В дополнение к вышеизложенному необходимо отметить, что в классическои  реакции озона с оле-финами (озонолиз) из полиненасыщенных жир-ных кислот образуются гидроперекиси. Озон окис-ляет липоевую кислоту, которая вступает в реак-цию с активированнои  формои  ацетальдегида. В результате многие авторы отмечают снижение уровня липидов (особенно холестерина и атеро-генных фракции  липопротеидов) в плазме крови, а также углеводов и ряда недоокисленных продук-тов [4,6,7]. Обнаруженныи  механизм деи ствия озо-на очень важен, так как может влиять на развитие атеросклеротического поражения сосудов. Кроме того, снижение содержания холестерина в мембра-нах приводит к нормализации текучести мембран, гемореологии, функционирования мембраносвя-занных ферментов и сопровождается заметным клиническим улучшением [7]. Наряду с этим озон обладает способностью активировать липидныи  обмен, в частности b-окисление жирных кислот, путем как непосредственного взаимодеи ствия с липидами в кровеносном русле, так и стимулируя антиоксидантную систему защиты организма. Тот факт, что в терапевтических дозах озон способен снижать интенсивность процесса ПОЛ, очень ва-жен, так как, согласно современным представлени-ям, выраженнои  атерогенностью обладают пере-кисно окисленные липопротеиды [9]. В свете пере-киснои  теории атеросклероза очень важнои  при-знается активация АОС и нормализация показате-леи  ПОЛ, что снимает токсичность липопротеид-ных комплексов, уменьшает их способность прони-кать в сосудистую стенку и активизировать макро-фаги. Есть данные о том, что при парентеральном введении озон способен стимулировать работу гепатоцитов, в том числе направленную на перера-ботку липидных фракции . Жировои  дистрофии печени при этом не возникает, так как под влияни-ем озона в гепатоцитах активируются структурно-функциональные механизмы преобразования жи-ровых энергетических субстратов в углеводные [9, 13]. Таким образом, парентеральное введение озо-на способствует включению компенсаторных ме-ханизмов, направленных на ликвидацию наруше-нии  гомеостаза. В технологии применения парентерально вво-димого озонированного физиологического раство-ра методологически заложен более длительныи  контакт озона с внутреннеи  средои  пациента. Именно это обстоятельство позволяет достигать 
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1) для получения озонокислороднои  смеси в озонатор подается только чистыи  (медицинскии ) кислород. Использование менее чистого кислоро-да, в том числе путем использования концентрато-ров кислорода, недопустимо из-за наличия в нем большого количества азота, которыи  в условиях высокого напряжения преобразуется в токсичные окислы азота;  2) курс лечения обязательно надо начинать с про-ведения пробнои  процедуры (возможно путем под-кожного или внутримышечного введения небольшо-го количества газовои  озонокислороднои  смеси или озонированного физиологического раствора с невы-соким содержанием озона), во время которои  внима-тельно следить за состоянием пациента;  3) нельзя вводить во флакон с озонированным физиологическим раствором или контеи нер с озо-нированнои  кровью какие-либо другие лекар-ственные препараты;  4) при озонировании жидкости использовать только физиологическии  раствор или дистиллиро-ванную воду;  5) все дополнительное оборудование для озо-нотерапии должно быть изготовлено из стекла, полихлорвинила, пластмассы (изделия из резины под деи ствием озона разрушаются);  6) при локальном введении озонокислороднои  смеси следует избегать применения других меди-каментов в том же самом месте;  7) избегать попадания озона в воздух рабочего помещения, в кабинете озонотерапии желательно наличие вытяжнои  вентиляции.  Очень важно, что при введении озонированного физиологического раствора или озонированнои  крови в сосудистое русло возникновение эмболи-ческих осложнении  невозможно, так как кислород и особенно озон имеют хорошую растворимость в крови, а азот, основнои  источник эмболии — пол-ностью отсутствует [9,10]. Следует отметить, что наиболее полно реализо-вать методики россии скои  школы озонотерапии удалось только благодаря появлению нового поко-ления медицинских озонаторов, позволяющих точ-но варьировать дозировки озона на столь низком уровне, которыи  ранее вообще не признавался зна-чимым для терапии.  За последние 30 лет в странах СНГ и дальнего зарубежья создано множество ап-паратов озонотерапии. Лидирующие позиции в производстве такои  аппаратуры занимают России -ская Федерация и Украина. 
Показания к парентеральной озонотерапии. 1. Применение озона в хирургии. На протяже-нии последних десятилетии  парентеральная озо-нотерапия активно применяется в комплекснои  терапии острого панкреатита, перитонита, в лече-нии и профилактике гнои ных послеоперационных осложнении , сепсиса, остеомиелита, при ожогах, а также для предоперационнои  подготовки и после-операционнои  реабилитации больных, перенесших различные хирургические вмешательства [1,3,5,7,11-13]. В основном применяются методы общеи  озонотерапии: большая аутогемотерапия или внутривенное введение ОФР в количестве 200-400 мл при концентрации озона 1-6 мкг/мл, 2-5 процедур на курс лечения [3,5,11,12]. Часто общее воздеи ствие сочетают с местным применением озона. Например, при общем перитоните в стадии 

рефлекторного пареза и развитии синдрома энте-ральнои  недостаточности в послеоперационном периоде возможно применение следующих мето-дик озонотерапии: внутривенное введение ОФР, ректальные инсуффляции газовои  озонокислород-нои  смеси, малая аутогемотерапия, рефлекторная озонопунктура. При наличии токсическои  стадии общего перитонита комплекс лечебных мероприя-тии  может дополнительно включать интрапор-тальное введение ОФР, послеоперационныи  пери-тонеальныи  озоновыи  лаваж, большую аутогемо-озонотерапию, энтеральныи  озоновыи  лаваж [3, 5, 11,13]. Наряду с применением газообразнои  озоно-кислороднои  смеси, для обработки раневых по-верхностеи  при ожогах возможно использование ОФР в концентрации 2-6 мкг/мл [4,14,15].  В тех случаях, когда озонотерапия применяется с целью послеоперационнои  реабилитация боль-ных, перенесших оперативные вмешательства? весьма целесообразно назначение методик общего воздеи ствия с низкои  концентрациеи  озона (например, внутривенное введение ОФР, 1-2 мкг/мл), 3-6 процедур на курс. Основные механизмы лечебного деи ствия озона в отношении больных хирургического профиля: бактерицидныи  и бакте-риостатическии  эффект, усиление процессов мик-роциркуляции, усиление различных звеньев имму-нитета, детоксикация, стимуляция регенератив-ных процессов, обезболивающее и антистрессовое деи ствие [3,4,13].  2. В неврологии парентеральные методики озо-нотерапии применяются в лечении ишемического инсульта, дисциркуляторнои  энцефалопатии, веге-тососудистои  дистонии, мигрени. В основном ис-пользуются методики общеи  озонотерапии с низ-кои  или среднеи  концентрациеи  озона (внутривенное введение 200-400 мл ОФР при кон-центрации озона 1-4 мкг/мл). Курс лечения состав-ляет от 2-3 до 6-10 процедур, назначаемых, как правило, 1-2, реже 3 раза в неделю [8, 9].  3. Применение озона в гастроэнтерологии. До-статочно эффективно методики общеи  озонотера-пии дополняют лечение таких заболевании  как язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстнои  кишки, хроническии  гастрит, хроническии  панкре-атит, острые и хронические гепатиты различнои  этиологии [9]. Наряду с выраженным противовос-палительным деи ствием озон усиливает трофиче-ские процессы в слизистои  оболочке желудка и двенадцатиперстнои  кишки, а также оказывает бактерицидное деи ствие в отношении Helicobacter pylori (в сочетании с препаратами висмута). Кон-центрация озона в жидкости при внутривенном введении ОФР - 3-5 мкг/мл, на курс - от 4 до 10 процедур 1-2 раза в неделю [9]. При ректальнои  инсуффляции концентрация озона составляет от 10 до 30 мкг/мл, количество 50-200 мл, на курс — 4-8 процедур. Дополнительно показано питье 100-200 мл озонированнои  дистиллированнои  воды с концентрациеи  озона 4-7 мкг/мл [18]. При лечении острых и хронических вирусных гепатитов целесо-образно включение парентеральнои  озонотерапии в лечебныи  комплекс в сочетании с препаратами интерферона. Курс составляет от 6 до 12 процедур общеи  озонотерапии, с возможностью повторения лечения в дальнеи шем. Показано использование озона и при гепатитах невируснои  этиологии 
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(токсических, алкогольных), а также циррозах пе-чени [9]. Озонотерапия оказывает многоплановое положительное влияние на функциональное со-стояние печени, внутрипеченочную гемодинами-ку, микрогемоциркуляцию, агрегационную актив-ность тромбоцитов, процессы перекисного окисле-ния липидов, обладает мембраностабилизирую-щим деи ствием [9].  4. Пожалуи , наиболее активно к настоящему времени парентеральная озонотерапия применя-ется при заболеваниях сердечно-сосудистои  систе-мы, т.к. озон способствует улучшению микроцир-куляции за счет нормализации реологических свои ств крови, а также возрастанию фибринолити-ческои  активности, уменьшению уровня фибрино-гена и агрегации тромбоцитов [7,9]. Происходит нормализация процессов ПОЛ и активация АОС, существенно усиливается оксигенация тканеи , происходит нормализация различных метаболиче-ских расстрои ств. Данныи  лечебныи  метод нахо-дит применение у больных с гипертоническои  бо-лезнью как в виде монотерапии (при I ст.), так и в комплексе с лекарственными препаратами (II ст.). Весьма эффективно назначение озонотерапии у больных со стенокардиеи  I-III функциональных классов [9-11]. Основные лечебные методики: внутривенное введение ОФР, большая аутогемоте-рапия, малая аутогемотерапия в сочетании с наружным воздеи ствием газовои  озонокислород-нои  смеси ("озоновые сапоги") на конечности. По-следняя методика, как правило, назначается при атеросклеротических поражениях сосудов нижних конечностеи  [9]. Используются низкие дозы вводи-мого озона (200-400 мл ОФР с концентрациеи  озо-на 2-3 мкг/мл). Курс лечения составляет от 3-4 до 8-10 процедур, назначаемых 1-2 раза в неделю. Эф-фективность лечения зависит от степени тяжести заболевания, возраста пациентов и других факто-ров. Возможно проведение нескольких курсов озо-нотерапии с интервалом 4-12 месяцев [9, 11].  5. Изучено положительное влияние ОФР в ком-плекснои  терапии сахарного диабета [6, 9]. Под деи ствием этого метода происходит улучшение общего состояния больных, снижается уровень глюкозы в крови, а также отмечается благоприят-ная динамика имеющихся проявлении  перифери-ческои  микроангиопатии и полинеи ропатии [4, 13, 14, 20]. ОФР применяется в  концентрации озона 1-4 мкг/мл, на курс 3-8 процедур. В ряде случаев при лечении пациентов с осложнениями диабетиче-скои  ангиопатии возможно введение 400 мл озо-нированного физиологического раствора в ниж-нюю надчревную артерию, которую катетеризиру-ют под местнои  анестезиеи . Необходимо отметить, что озонотерапия больных сахарным диабетом должна проводиться под постоянным контролем уровня глюкозы в крови и при необходимости со-провождаться снижением дозы вводимого инсули-на или сахароснижающих препаратов [4, 13].  6. Озонотерапия в лечении заболевании  орга-нов дыхания. Методики общеи  озонотерапии при-меняются в основном при острых и хронических бронхитах, пневмониях, туберкулезе. В основном используется антибактериальное, противовоспа-лительное, иммуностимулирующее деи ствие озона [2,8,9,19,20]. При лечении туберкулеза озон, с од-нои  стороны, оказывает выраженное лечебное 

деи ствие даже в тех случаях, когда выявляется практически полная устои чивость микроорганиз-мов к традиционным лекарственным препаратам, а с другои , при включении в лечебныи  комплекс озона усиливается эффективность используемых лекарственных средств. Используется ОФР и боль-шая аутогемотерапия с озоном в концентрации озона 3-4 мкг/мл, 7-10 процедур на курс [6,13,14]. 
Противопоказания. По данным разных авто-ров, к проведению парентеральных методик озо-нотерапии имеется ряд противопоказании : гипер-тиреоз; гипокоагуляция, раннии  период после раз-личных, в частности внутренних, кровотечении ; тромбоцитопения; хроническии , часто рецидиви-рующии  или острыи  панкреатит; острыи  инфаркт миокарда; геморрагическии  инсульт; индивиду-альная повышенная чувствительность к озону, аллергические реакции на озон в анамнезе; гипо-тензия; гипокальциемия; гипогликемия; беремен-ность [6,7,12,13]. Перечень противопоказании  се-годня довольно активно сокращается, появились публикации о безопасном использовании озоноте-рапии при лечении патологически протекающеи  беременности, в комплексном лечении панкреати-та, перитонита, заболевании  щитовиднои  железы. Это, возможно, указывает на то, что, во-первых, данные противопоказания являются относитель-ными, а во-вторых, дозозависимыми. Поэтому дальнеи шие исследования могут внести корректи-вы в этот список [7,13]. 
В заключение необходимо отметить, что анти-оксидантные и антигипоксантные свои ства озони-рованного физиологического раствора  позволяют поставить вопрос о возможном применении его при острых экзогенных отравлениях, которые со-провождаются развитием тяжелои  гипоксии [14]. Это, в первую очередь, отравления угарным газом, психофармакологическими средствами, наркоти-ками. Образующиеся при введении ОФР пероксиды при контакте с метаболитами крови, токсинами и ксенобиотиками окисляют их, трансформируя в неактивные формы по аналогии с их монооксиге-назным окислением в печени, что позволяет при-менять озонированные растворы с целью детокси-кации [13]. Наиболее оптимальными дозами счита-ем введение по 400,0 мл озонированного раствора  2 раза в сутки с концентрациеи  озона 2-4 мг/мл. Исходя из патогенетических механизмов деи -ствия озона можно также определить те нозологии в клиническои  токсикологии, при которых парен-теральное введение озона противопоказано – это интоксикации ядами, окисление которых приво-дит к запуску механизма «летального синтеза». К таким ядам относятся этанол, метанол, этиленгли-коль, фосфорорганические и хлорорганические соединения, четыреххлористыи  углерод [11]. Сле-дует отметить, что данные противопоказания име-ют место только в токсикогеннои  стадии отравле-ния, в случае развития соматогеннои  стадии при-менение озона возможно и при вышеперечислен-ных интоксикациях [11,12]. Таким образом, на основании изложенных вы-ше данных можно сделать вывод о том, что озоно-терапия как лечебныи  метод может использовать-ся в клиническои  практике в изолированном виде или в комплекснои  терапии как в плановои , так и в  экстреннои  медицине. В то же время его не следу-
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Основные принципы и методики применения парентеральнои  озонотерапии ет противопоставлять существующим традицион-ным методам лечения. Напротив, в большинстве случаев необходимо и целесообразно сочетание его с другими физическими факторами или лекар-ственными препаратами, что будет способствовать уменьшению дозировок последних и повышению эффективности проводимого лечения.  
Литература 1. Борзенок С.А., Мороз З.И., Змызгова А.В. Меди-цинскии  озон в лечении акушерско-гинекологическои  патологии. Пособие для вра-чеи . Н Новгород 2001; 39-40, 44, 56. 2. Васин Н.И., Верхнее В.А., Ведерникова О.Л., Мои-сеева Е.Н. Сравнительная оценка влияния озо-нированного физиологического раствора раз-личнои  концентрации на показатели эндотоксе-мии и иммунологического статуса больных с термическои  травмои . Озон и методы эфферент-нои  терапии в медицине. Материалы 4-и  Все-рос.науч.-практ. конф. Н Новгород 2000; 233-234. 3. Винник Ю.С., Гульман М.И., Якимов С.В. Cочетан-ное применение озонированного физиологиче-ского раствора и антибиотиков в лечении и про-филактике гнои ных осложнении  острого пан-креатита. Красноярск 2000; 24-26. 4. Густов А.В., Котов С.А., Конторщикова К.Н. Озо-нотерапия в неврологии. Н.Новгород 2001; 31-32. 5. Змызгова А.В., Максимов В.А. Клинические ас-пекты озонотерапии. М Медицина 2003; 23-27, 29-30, 46-48.  6. Каримов Х.Я., Шевченко Л.И., Бобоев К.Т., Югаи  М.А. Метод озонотерапии + Сукцинасол. Метод. пособие для врачеи . Ташкент 2011; 5-10, 14-19. 7. Конторщикова К. Н. Биохимические основы эф-фективности озонотерапии. Озонотерапия в клиническои  медицине. М 1995; 260. 8. Корабельников А.И. с соавт. Лимфогенная анти-биотикотерапия в сочетании с озонотерапиеи  в лечении перитонита. Руководство для врачеи . Великии  Новгород 2001; 55. 9. Костина О.В., Кузьмина Е.И., Перетягин С.П., Стручков А.А. Влияние озона на свободноради-кальные процессы в крови ожоговых больных в модельных условиях in vitro. Озон и методы эф-ферентнои  терапии в медицине. Материалы 4-и  Всерос. науч.-практ. конф. Н Новгород 2000; 258. 10.Костина О.В., Сидоркина А.Н., Перетягин С.П., Преснякова М.В. Влияние большои  аутогемоте-рапии с различными дозами озона на состояние системы гемостаза у пациентов с термическои  травмои . Нові технології  оздоровлення природ-ними та преформованими факторами. Материа-лы наук.-практ. конф. Ч. 2. Озонотерапія. Харків 2002; 22-23. 11.Левин Г.Я., Дербасова Е.С. Деи ствие озонирован-ного физиологического раствора на показатели эндогеннои  интоксикации и агрегации эритро-цитов в крови ожоговых больных. Проблемы 
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Республика шошилинч тиббий ѐрдам илмий маркази 

 

Турли хил касалликларни даволашда парентерал 
озонотерапия охирги йилларда тобора кенг қўлланил-
моқда. Фундаментал биохимиявий, иммунологик, 
морфологик, ультраструктурали, физиологик 
тадқиқотлар ва клиник текширувлар озонга тўйинти-
рилган дори эритмаларини парентерал қўллаш жигар-
нинг микросомал тизимини фаоллаштиришда, орга-
низмнинг антиоксидант фаоллигини оптималлашти-
ришда юқори самарага эга эканлигини кўрсатмоқда. 
Шундан келиб чиққан холда клиник токсикологияда 
захарланишнинг токсикоген ва соматоген босқичлари-
да озонли эритмаларни кучли антигипоксант ва анти-
оксидант восита сифатида қўллашга имкон очилганли-
ги қайд қилинган. 
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помощью ИГ имеет несомненное преимущество перед органнои  трансплантациеи  [35]. При этом она выгодно отличается от пересадки целого орга-на своеи  доступностью и техническои  простотои . Пересадку клеток можно регулировать по дозам и многократно повторять, используя различные пу-ти введения и эктопические зоны репопуляции, применяться у одного больного неоднократно, сохраняя печень интактнои . Это упрощает технику выполнения операции и позволяет пересаживать необходимую клеточную массу, уменьшая вероят-ность развития осложнении . Не последняя роль при этом отводится стоимости клеточнои  транс-плантации, которая значительно ниже, чем пере-садка органов. Еще одним из достоинств транс-плантации клеток является возможность возмеще-ния отсутствующих клонов специализированных клеток в поврежденном органе, увеличения пула функционирующих клеток печени реципиента, а также активизации в сохранившихся клетках по-врежденного органа собственного резерва регене-рации и пролиферации. Кроме того, транспланти-рованные клетки функционально заменяют гепа-тоциты патологически измененного органа и вос-станавливают его метаболические свои ства к сро-ку трансплантации целого органа, становясь, та-ким образом мостом к ОТП. В отличие от целого органа, суспензии ИГ могут быть криоконсервиро-ваны при субнулевых (-196°С) температурах и со-храняться в банке донорских клеток «до востребо-вания», что позволяет помочь большому числу больных [5-7,46]. Создание банка клеток для кли-нического использования особенно актуально в случаях экстреннои  госпитализации больных с ОПН, а также массовых отравлении  гепатотоксиче-скими ядами. Метод позволяет полностью отка-
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Представлен обзор 53 литературных источников, где обобщены результаты трансплантации изо-
лированных гепатоцитов в лечении заболеваний печени и определены ее дальнейшие перспек-
тивы. К настоящему времени в литературе описано 30 случаев трансплантации клеток детям и 
53 — взрослым. У детей пересадка производилась при наследственных дефектах ферментов пе-
чени, у взрослых — при острой печеночной недостаточности и хронических заболеваниях пече-
ни различного генеза. Маловероятно, что в ближайшее время станет возможным широкомас-
штабное клиническое применение изолированных гепатоцитов. Оптимизм вселяет открытие 
новых возможностей клеточной терапии с помощью эмбриональных гепатоцитов; прогенитор-
ных клеток печени, получаемых из взрослой печени, эмбрионов, крови пуповины и костного моз-
га; иммортализации гепатоцитов. 
Ключевые слова: заболевания печени, изолированный гепатоцит, трансплантация, регенерация, кле-
точная терапия. 
In the present work the review of 53 references where results of transplantation of the isolated hepato-
cytes in treatment of diseases of a liver are generalized is presented and its further prospects are de-
fined. By present time 30 cases of transplantation of cells to children and 53 − by the adult are de-
scribed in the literature. In children transplantation was made at hereditary defects of enzymes of a 
liver, in adults - at acute liver failure and chronic diseases of  liver of a various genesis. It is improbable, 
that in the nearest future a large-scale clinical application of the isolated hepatocytes will be possible. 
The discovery of new possibilities of cellular therapy by means of embryonic hepatocytes; progenitor 
cells of liver received from  adult liver, embryoses, blood of umbilical cord and a bone marrow; immor-
talization hepatocytes are very important. 
Keywords: diseases of a liver, isolated hepatocytes, transplantation, regeneration, cellular therapy. В настоящее время заболевания печени занима-ют одно из основных мест среди причин нетрудо-способности населения. Несмотря на современные достижения интенсивнои  терапии смертность при развитии печеночнои  недостаточности достигает 90% [13,33,49,50]. В связи с этим разработка до-ступных и эффективных способов лечения этого тяжелого заболевания приобретает особое значе-ние. Перспективным представляется подход, осно-ванныи  на использовании в качестве искусствен-ных органов как отдельных клеток, так и субкле-точных фракции  печени. К настоящему времени клеточная терапия с использованием человече-ских изолированных гепатоцитов (ИГ) начинает признаваться в качестве альтернативы ортотопи-ческои  трансплантации печени (ОТП) у больных с нарушением обмена веществ печени и острои  пе-ченочнои  недостаточностью (ОПН) [1,11,17,24,43].  
Целью обзора является обобщение результа-тов трансплантации ИГ в лечении заболевании  печени и определение ее дальнеи ших перспектив. После успешнои  трансплантации почки печень стала вторым крупным органом, которыи  привлек внимание трансплантологов. Экспериментальное изучение проблемы пересадки печени было начато в 1967 г., когда B.A.Afzelius, R. Schoental [8] осуще-ствили первую пересадку ИГ на животных. Спустя 25 лет она была воспроизведена Mito и соавт. [30] на человеке. Пересадка ИГ долгое время признава-лась потенциально опасным для жизни методом лечения заболевании  печени. Основанием для про-должения клинических испытании  послужила большая экспериментальная работа на моделях животных [11,17,26,43]. Стало очевидным, что при правильном выпол-нении вспомогательная трансплантация печени с 
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заться или использовать слабые иммуносупрессив-ные препараты. В последующем, при появлении после трансплантации клинических показании , вполне осуществима генотерапия печени. 
Источники ИГ. Изучение терапевтических воз-можностеи  метода трансплантации ИГ показало, что главным препятствием на пути внедрения кле-точных технологии  в широкую клиническую прак-тику служат ограничения в получении достаточно-го количества биоматериала. В настоящее время взрослые человеческие гепатоциты с хорошеи  жизнеспособностью получают из остатков печени во время ОТП (IV сегмент, хвостатая или правая доля). Например, количество ИГ, полученное из IV сегмента печени, с высокои , 90% жизнеспособно-стью может обеспечить клиническои  транспланта-циеи  гепатоцитов трех пациентов, эффективно увеличивая, таким образом, пул донорских клеток. Однако в некоторых случаях дефицит донорских органов диктует необходимость получения ИГ от органов, непригодных для трансплантации (печень с тяжелои  формои  стеатоза; продленная, но не более 9 ч холодовая ишемия трансплантата; пожилые, старше 65 лет доноры). Надо признать, что качество таких клеток неприемлемо для широ-кого использования в клиническои  практике. В этом плане перспективным представляется полу-чение альтернативных источников гепатоцитов: иммортализованные линии клеток [12], эмбрио-нальные гепатоциты [3, 15] и гепатоциты, получа-емые из стволовых клеток [9, 29]. 
Получение ИГ. Протоколы получения челове-ческих гепатоцитов [31,45] основаны на фермента-тивнои  обработке печени in situ раствором колла-геназы путем перфузии ткани печени при 37°C. На жизнеспособность и выход клеток влияют тип и качество используемои  ткани. После получения ИГ клетки должны быть использованы для клеточнои  трансплантации как можно быстрее. Принимая во внимание ухудшение функции клеток даже при хранении их при 4°C, предпочтительным для кли-нического использования является срок до 24 ч после их получения [4]. Для более долгосрочного хранения человеческих ИГ применяется криокон-сервирование при температуре -140°C [47]. 
Лабораторные условия для получения ИГ. Основными условиями работы лаборатории по получению изолированных клеток печени челове-ка является оснащение ее специальнои  системои  очистки с использованием бактерицидных HEPA-фильтров [14]. Немаловажно поддерживать необ-ходимыи  градиент давления воздуха между комна-тами, с относительно высоким давлением в асеп-тическои  боксовои  комнате, где выполняется ра-бота по выделению ИГ. Все доставляемые в лабо-раторию донорские органы/ткани должны прове-ряться на наличие вируснои  инфекции, включая гепатит и вирус иммунодефицита человека соглас-но критериям обслуживания National Solid Organ Transplant Service. Готовые к клиническому ис-пользованию клеточные продукты подвергаются скринингу на наличие микроорганизмов. Для кли-ническои  трансплантации жизнеспособность ИГ должна превышать 60%, количество более 0,5 млрд с отсутствием микробного загрязнения и иметь групповую ABO совместимость с донором. 

Доставка и приживление ИГ в паренхиме пе-
чени. Клетки с клиническои  эффективностью должны удовлетворять трем основным условиям: адекватная терапевтическая масса, удовлетвори-тельное приживление и последующая пролифера-ция пересаженных клеток (вторичное заселение). Важным также являются и пути доставки. В широ-комасштабных лабораторных исследованиях на экспериментальных моделях у животных с челове-ческими болезнями печени установлены выполни-мость и эффективность трансплантации гепатоци-тов в различные участки: печень, селезенка, под-желудочная железа, брюшная полость и подпочеч-ная капсула [25]. При этом ИГ вводятся интраор-ганно или чрессосудисто. Среди чрессосудистых способов доставки в клиническои  практике широ-ко применяется введение ИГ в печень через пор-тальную или нижнюю брыжеечную вену у взрос-лых и через катетеризированную пупочную вену у новорожденных. В последнем случае перед влива-нием под рентгеноконтрастным контролем прове-ряется возможныи  риск эмболизации легочнои  артерии через ductus venosus. Здесь трудно пред-ставить, что гепатоцит диаметром 20-35 мкм мо-жет проникнуть через фенестры эндотелиальных клеток диаметром 0,150 мкм и синусоиды печени (6-7 мкм). Однако предельные размеры фенестров могут изменяться под влиянием сокращения эндо-телиальных клеток [36]. Вводимая через порталь-ныи  кровоток гепаринизированная взвесь ИГ в количестве 30–100 млн клеток на 1 кг массы тела больного со скоростью инфузии 4-8 мл в час успешно проходит эндотелиальныи  барьер синусо-идов. Затем ИГ встраиваются в паренхиму, распо-лагаясь в печеночных синусоидах перипортальнои  области печеночнои  дольки [27]. После восстанов-ления контакта с окружающими гепатоцитами ре-ципиента донорские клетки начинают пролифери-ровать, постепенно увеличиваясь в количестве и заполняя печень реципиента. Существенным недо-статком инъекции взвеси клеток в селезеночную артерию был постинъекционныи  селезеночныи  некроз [34], в связи с чем метод не нашел широко-го клинического применения. Среди интраорганных трансплантации  ИГ сле-дует отметить пункционное введение клеток в ткань печени и селезенки. Описано введение кле-ток непосредственно в ткань печени [53]. После трансплантации клетки обнаруживались не толь-ко в самои  ткани, но и в центральных венах, что представляло риск эмболизации легких. Поэтому был выбран другои  путь - пересадка клеток в селе-зенку, как наилучшее эктопическое место [10, 32]. Работы, проведенные на свиньях, показали, что непосредственное введение донорских клеток в пульпу селезенки способствует лучшему прижив-лению, чем введение через селезеночную артерию. В последнем случае из-за окклюзии сосудов донор-скими ИГ происходит некроз пульпы, поэтому вве-дение ИГ в пульпу селезенки менее опасно. Един-ственным осложнением может стать незначитель-ное кровотечение в брюшную полость.  Экспериментальные работы с использованием меченых гепатоцитов раскрыли различные биоло-гические этапы, которые проходят гепатоциты, прежде чем они включаются в процесс замещения 
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метаболическои  функции [22]. Оказалось, что до-норские гепатоциты могут не только эффективно накапливаться в паренхиме, но и встраиваться в пластинки и активно участвовать в формировании желчных капилляров [34]. S. Gupta [22] объясняет это следующим образом: ишемия печеночнои  тка-ни, вызванная эмболизациеи  синусоидов переса-женными клетками, стимулирует выделение цито-кина VEGF (сосудистыи  эндотелиальныи  фактор роста), которыи  влияет на сокращения эндотели-альных клеток, приводит к раскрытию пор в сину-соидальнои  мембране и вторжению донорских ге-патоцитов в паренхиму печени реципиента. Кроме этого, для успешного приживления гепатоцитов используют протеолитические ферменты, которые также способствуют их взаимодеи ствию с эндоте-лиальными клетками и компонентами внеклеточ-нои  матрицы в подсинусоидальном пространстве. Имеются экспериментальные доказательства пол-ного перенаселения патологическои  печени пере-саженными гепатоцитами [27]. Таким образом, в организме реципиента пере-саженные гепатоциты проходят четыре биологи-ческих этапа: 1) транслокация к печени; 2) при-живление, которое заключается в проникновении гепатоцитов в перисинусоидальное пространство Диссе и их интеграции в паренхиму печени; 3) вос-становление метаболическои  функции и 4) проли-ферация пересаженных гепатоцитов. После введе-ния гепатоцитов в органы портальнои  системы происходит их транслокация к печени. Некоторые авторы считают, что транслокация гепатоцитов к печени происходит посредством хемотаксиса. Это означает, что донорские гепатоциты наделены специальнои  навигационнои  информациеи  и высо-коаффинными рецепторами для целенаправлен-нои  доставки и встраивания [30]. В дальнеи шем происходит внедрение пересаженных гепатоцитов в печеночную паренхиму (через 20 часов после трансплантации), где они встраиваются в печеноч-ные пластинки и участвуют в формировании желч-ных капилляров. Только клетки, депонированные в синусоидах печени, имеют шанс проникнуть че-рез эндотелии  синусоидов и интегрироваться в пече ночную дольку. Большая часть клеток остае т-ся в мелких портальных сосудах и удаляется в те-чение короткого периода купферовскими клетка-ми [22]. Таким образом, суждение авторов о способе трансплантации гепатоцитов неоднозначно, хотя подавляющее большинство предлагают использо-вать гепатолиенальныи  бассеи н. Судьба переса-женных клеток во многом зависит от участка трансплантации, в связи с этим активныи  поиск рациональных способов трансплантации гепато-цитов продолжается. 
Количество клеток и частота назначения. Одним из важнеи ших вопросов клеточнои  транс-плантации является объем трансплантируемои  ткани. Печень взрослого человека с массои  тела 70 кг содержит в среднем 280 млрд клеток, из кото-рых гепатоциты составляют 60-70%. Первое одно-моментное внутрипортальное введение не должно превышать 1% от общеи  массы печени, т.е. 2,8 млрд клеток. При расчете исходят из того, что каж-дая пересаженная клетка в организме реципиента 

в определенных условиях после трансплантации делится от 20 [21] до 70 раз [25], прежде чем поте-ряют способность к митозу. Повторные вливания могут быть предприняты с промежуточным кон-тролем портального давления. Суммарная доза 5% от массы печени в виде нескольких вливании  явля-ется при ОПН недостаточнои , поэтому авторы ре-комендуют увеличить ее до 10% [20]. Некоторые авторы считают, что необходимыи  клеточныи  объ-ем для возмещения утеряннои  функции реципиен-та достигается после пролиферации пересаженных гепатоцитов [11, 38].  
Клиническая трансплантация гепатоцитов. К настоящему времени в литературе описано 30 случаев трансплантации ИГ детям и 53 − взрослым [11, 19, 23, 24, 42, 44].  У детеи  пересадка производилась при наслед-ственных дефектах ферментов печени, у взрослых – при острои  печеночнои  недостаточности и хро-нических заболеваниях печени различного генеза. Пересадка клеток детям обеспечила кратковре-менную, но в большинстве случаев доказанную коррекцию метаболического дефицита. Возраст самого ребенка был 1 день, спустя 6 мес. ему была благополучно произведена ОТП [24].  S.С.Strom и соавт. [44] описана пересадка ИГ 18 взрослым пациентам с ОПН. В различных случаях был трансплантирован 1 млрд свежевыделенных гепатоцитов или криоконсервированных ИГ в се-лезеночную артерию или портальную вену. Всего вводилось 5% ИГ от нормальнои  массы печени. В результате трансплантации достигнуто уменьше-ние уровня аммиака и билирубина крови, а также проявления энцефалопатии. Имеются также дан-ные о клиническом применении трансплантации ИГ у 5 пациентов с ОПН, ожидавших ОТП [19]. Трансплантация гепатоцитов в селезенку осу-ществлялась через селезеночную артерию. Через 2 дня после трансплантации больные вышли из ко-мы, а их жизнь удалось продлить на срок от 2 до 7 недель. При внутрибрюшиннои  трансплантации гепатоцитов пациентам с ОПН удалось снизить летальность на 40% по сравнению с группои  боль-ных, которым не проводилась пересадка клеток.  
Иммуносупрессия. Трансплантация гепатоци-тов у человека нередко ведет к иммунному кон-фликту между реципиентом и донором в виде ре-акции отторжения. Поэтому при клеточнои  тера-пии заболевании  печени важное значение имеет режим адекватнои  иммуносупрессии. Ингибирова-ние активности печеночных натуральных килле-ров или локальная иммуносупрессия могут улуч-шить приживаемость и пролиферацию трансплан-тированных клеток. Однако до настоящего време-ни споры относительно схем иммуносупрессивно-го лечения не утихают. В то же время в большин-стве центров придерживаются следующего прото-кола трансплантации печени: комбинация такро-лимуса со стероидами с или без сиролимуса или микофенолата мофетила. Некоторые центры при-меняют моноклональные антитела (базиликсимаб или даклизумаб). Наилучшим вариантом является хорошо зарекомендовавшая себя иммуносупрессия по эдмонтонскому протоколу трансплантации ост-ровковых клеток [39]. 
Будущие перспективы. К настоящему времени 
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в способах доставки трансплантированных гепато-цитов к печени в экспериментальных моделях на животных достигнуты значительные успехи, кото-рые, однако, не могут быть перенесены на людеи . Несмотря на обнадеживающие результаты многих клинических исследовании , полного выздоровле-ния от нарушении  обмена веществ у больных с по-мощью однои  только трансплантации ИГ достичь не удалось. Надо признать, что пока не будут наи дены аль-тернативные источники клеток, дефицит донор-ского органа останется актуальнои  проблемои . Маловероятно, что в ближаи шее время станет воз-можным широкомасштабное клиническое приме-нение ИГ. Оптимизм вселяет надежду на открытие новых возможностеи  клеточнои  терапии с помо-щью эмбриональных гепатоцитов [18]; прогени-торных клеток печени, получаемых из взрослои  печени, эмбрионов, крови пуповины и костного мозга [40]; иммортализации гепатоцитов [52]. Потенциально неограниченным источником новых гепатоцитов могут стать ксенотранспланта-ты. Однако при этом сохраняется потенциальная опасность передачи инфекционных болезнеи  жи-вотных – еще одна проблема, требующая своего решения. Другим ограничивающим фактором является хранение изолированных клеток. Жизнеспособ-ность и функция замороженных гепатоцитов после размораживания могут быть улучшены с помощью новых криопротекторных средств, а также благо-даря использованию различных криобиологиче-ских технологии  [48]. Одним из других важных вопросов, требующих своего решения, остается доказательство прижив-ления и репопуляции печени реципиента донор-скими человеческими гепатоцитами. Контроль уровня биохимических параметров после пересад-ки ИГ больным с метаболическими нарушениями печени не дает надежнои  информации о количе-стве выживших после трансплантации привитых клеток, их функционировании и распределении в печени реципиента. Для определения приживле-ния донорских клеток необходимы другие совре-менные методы, такие как биопсия печени с ана-лизом коротких тандемных повторов [28], количе-ственная оценка экспрессии генов гепатоспецифи-ческих транскриптов (переносов генетическои  ин-формации с ДНК на РНК) и флуоресцентная гибри-дизация in situ, позволяющая выявлять хромосом-ные аномалии [41], ПЦР-анализ в режиме реально-го времени Y-хромосом [51]. По этим причинам после трансплантации нужны надежные малоин-вазивные методы контроля выживаемости и репо-пуляции клеток. В связи с этим растет интерес к использованию магнитно-резонанснои  томогра-фии, отслеживающии  клетки после их мечения in vitro контрастными веществами [37]. Становится понятным, что многие введенные клетки не приживляются в печени реципиента и/или выводятся ретикулоэндотелиальнои  системои  либо теряют жизнеспособность в раннем пост-трансплантационном периоде. Трансплантация гепатоцитов будет иметь преимущества перед ор-ганными пересадками при условии развития мето-дов, увеличивающих приживляемость в печени 

реципиента донорских человеческих гепатоцитов. Отторжение аллогенных гепатоцитов и/или воз-можное старение трансплантированных клеток, вероятно, не позволит длительно функциониро-вать им в клинических трансплантатах. Поэтому необходимо больше исследовании  в этои  области для минимизации или преодоления потребности в иммуносупрессии при трансплантации клеток пе-чени. При достижении указанных условии  транс-плантация ИГ будет иметь исключительные пре-имущества перед ОТП. Суммируя вышесказанное, необходимо отме-тить, что к настоящему времени накоплено доста-точно данных об использовании ИГ в эксперимен-те. Маловероятно, что в ближаи шее время станет возможным широкомасштабное клиническое при-менение ИГ. Оптимизм вселяет открытие новых возможностеи  клеточнои  терапии с помощью эм-бриональных гепатоцитов; прогениторных клеток печени, получаемых из взрослои  печени, эмбрио-нов, крови пуповины и костного мозга; имморта-лизации гепатоцитов. Вследствие этого белые пят-на в современном знании об ассимиляции и проли-ферации клеток печени стремительно уменьшают-ся. В связи с этим актуальность широкого клиниче-ского использования живых ИГ возрастает, что позволяет рекомендовать метод для широкого клинического применения. 
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ОДАМ ГЕПАТОЦИТЛАРИНИНГ ТРАНСПЛАНТА-
ЦИЯСИ: РЕАЛ ҲОЛАТ ВА ИСТИҚБОЛЛАРИ 

М.Д.Уразметова, А.А. Мадаминов 

Республика шошилинч тиббий ѐрдам илмий маркази 

 

Мақолада жигар касалликларини даволашда якка-
ланган гепатоцитлар трансплантациясининг натижала-
ри умумлаштирилган ва унинг келажакдаги истиқбол-
лари аниқлаб берилган. Айни дамда адабиѐтларда 30 
та болаларга ва 53та катталарга ҳужайраларни кўчи-
риб ўтказиш ҳолатлари ѐритиб берилган. Болаларда 
трансплантация жигарнинг ирсий фермент нуқсони 
бўлган ҳолатларда қўлланилган бўлса, катталарда – 
ўткир жигар етишмовчилиги ва келиб чиқиши турлича 
бўлган жигарнинг сурункали касалликларида амалга 
оширилган. Яқин келажакда яккаланган гепатоцитлар-
нинг клиникада кенг қўлланилиши эҳтимолдан 
узоқроқ. Шундай бўлсада, эмбрионал гепатоцитлар, 
ѐрдамида амалга ошириладиган ҳужайралар терапияси 
янги имкониятларининг, катталар жигаридан, эмбри-
онлардан, киндик қонидан ва қизил миядан олинади-
ган прогенитор ҳужайраларнинг, гепатоцитлар иммор-
тализациясининг очилиши келажакка умид бағи-
шлайди. 
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Юбилей 

ХАДЖИБАЕВ  
АБДУХАКИМ МУМИНОВИЧ 

(к 60-летию со дня рождения) 2 ноября 2011 г. исполнилось 60 лет со дня рож-дения и 36 лет врачебнои , научно-педагогическои  и научно-общественнои  деятельности одного из ведущих хирургов страны, Заслуженного работни-ка здравоохранения Республики Узбекистан, Гене-рального директора РНЦЭМП, заведующего кафед-рои  экстреннои  медицинскои  помощи Ташкент-ского института усовершенствования врачеи , Председателя Ассоциации врачеи  экстреннои  ме-дицинскои  помощи Узбекистана, Главного редак-тора журнала «Вестник экстреннои  медицины», члена Всемирнои  хирургическои  ассоциации про-фессора Абдухакима Муминовича Хаджибаева. Хаджибаев А.М. родился 2 ноября 1951 г. в селе Узгариш Зангиатинского раи она Ташкентскои  об-ласти в семье служащих. В 1968 г. окончив школу c золотои  медалью, поступил в Ташкентскии  госу-дарственныи  медицинскии  институт. В 1974 г. окончил лечебныи  факультет ТашГосМИ с крас-ным дипломом.  Трудовую деятельность начал в 1975 г. под ру-ководством своего Учителя академика Васита Вах-идовича Вахидова в Ташкентском филиале Всесо-юзного научного центра хирургии, где начал изу-чать азы хирургии и активно включился в научно-исследовательскии  процесс, успешно защитив в г. Москве кандидатскую (1981), а затем и доктор-скую (1990) диссертации. Незаурядные способно-сти, фундаментальные знания и неиссякаемое тру-долюбие стали основои  для его профессионально-го роста от младшего научного сотрудника до вир-туозного хирурга, профессора и руководителя от-дела хирургии пищевода и желудка этого Центра. В 1999 году Абдухаким Муминович Хаджибаев был назначен заместителем Генерального дирек-тора, а с 2000 года по настоящее время является Генеральным директором Республиканского науч-ного центра экстреннои  медицинскои  помощи. На этои  должности он непосредственно руководил процессом становления и развития признаннои  международным сообществом оригинальнои  и эффективнои  модели службы экстреннои  меди-цинскои  помощи страны. В период 2003-2007 гг. в должности первого заместителя Министра здравоохранения Респуб-лики Узбекистан активно участвовал в реализации Государственнои  Программы реформирования системы здравоохранения страны. А.М.Хаджибаев проявил незаурядные организаторские качества и последовательность в создании строи нои  системы экстреннои  помощи, ее своеобразнои  философии и принципов. Он настои чиво добивается повсемест-ного повышения качества экстреннои  медицин-скои  помощи в самых отдаленных регионах стра-ны, внедрения новых методов и технологии  в ле-чебно-диагностическии  процесс в подразделениях службы. В настоящее время Служба экстреннои  медицинскои  помощи в деи ствительности стала абсолютно доступнои  всем жителям страны и од-ним из ключевых звеньев системы здравоохране-ния Узбекистана. 

Будучи признанным специалистом в хирургии и крупным ученым, он создал солидную научную школу неотложнои  хирургии, где интенсивно изу-чаются теоретические и клинические аспекты ши-рокого спектра проблем ургентнои  абдоминаль-нои , торакальнои  и эндоскопическои  хирургии, комбустиологии, медицины катастроф, вопросы использования современных методов эндовизуа-лизации, новых материалов и клеточных техноло-гии  в экстренных ситуациях. Он автор более 450 научных работ, 27 научных патентов и изобрете-нии . А.М.Хаджибаев — частыи  гость и докладчик на международных форумах. Под руководством профессора А.М.Хаджибаева защищено 5 доктор-ских и 24 кандидатских диссертации.  Требовательныи  к себе и окружающим, с высо-коразвитым чувством ответственности Хаджибаев Абдухаким Муминович является сильным консо-лидирующим руководителем, крупным специали-стом и талантливым ученым, пользуется заслужен-ным уважением многотысячного коллектива ме-дицинских работников всех подразделении  объ-единеннои  службы экстреннои  медицинскои  помо-щи страны. 
Редакционная коллегия журнала «Вестник экс-

тренной медицины», многочисленные ученики и 
коллеги от всего сердца поздравляют Абдухакима 
Муминовича с юбилеем! Восхищаясь его творческим 
талантом, желают на долгие годы оставаться 
примером авторитетного руководителя, заботли-
вого учителя, виртуозного хирурга, человека, наде-
ленного мудростью и знаниями, накопленные за 
годы плодотворной врачебной и научной деятель-
ности! 

Республиканский научный центр  
экстренной медицинской помощи 

Ассоциация врачей экстренной  
медицинской помощи Узбекистана 


