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Актуальность проблемы. Частота встреча-
емости невралгии тройничного нерва (НТН), по 
данным ВОЗ, варьирует от 2 до 5 случаев на 100 
тыс. населения в год. Средний возраст 55 лет, 
преобладают женщины (60–70 %). Проблема бо-
лей в лице, связанных с поражением тройничного 
нерва на разных уровнях, изучается длительное 
время. В то же время сегодня не существует четко 
определенной концепции патогенеза этой нозоло-
гии, и методы патогенетического лечения, соот-
ветственно, так же разнообразны.

Диагностика. Диагностические критерии 
НТН (Headache Classification Committee of Inter­
national Headache Society, 1988).

1. Пароксизмальные приступы боли в области 
лица или лба, продолжающиеся от нескольких се-
кунд до двух минут.

2. Боль локализуется в области одной или не-
скольких ветвей тройничного нерва; возникает 
внезапно, остро, ощущается в виде жжения или 
прохождения электрического тока; имеет вы-
раженную интенсивность; может вызываться с 
триггерных зон, а также при еде, разговоре, умы-
вании лица, чистке зубов и т.  п., отсутствует в 
межприступный период.

3. При обследовании не выявляется невроло-
гических нарушений.

4. Приступы носят стереотипный характер у 
одного больного.

5. Другие причины боли исключаются на ос-
новании данных соматического, неврологическо-
го и инструментального обследований.

Проблемы этиологии. Многие авторы в 
этиологии НТН ведущую роль отводят местным 
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механическим воздействиям на экстра- и интра-
краниальные уровни системы тройничного нерва 
[3]. Основные интракраниальные причины воз-
никновения тригеминальной невралгии: опухоли 
мостомозжечкового угла, сосудистые мальформа-
ции в этой зоне, нейроваскулярный конфликт в 
зоне выхода корешка тройничного нерва в мост, 
очаги демиелинизации в стволе мозга при рас-
сеянном склерозе, вирусные поражения Гассе-
рова узла. Экстракраниальное происхождение 
связано со сдавлением ветвей в функционально 
узких костных каналах. В пользу значительной 
роли периферического фактора свидетельствует 
максимальный удельный вес невралгий второй 
и третьей ветвей, проходящих через небольшие 
отверстия и достаточно узкие и длинные каналы. 
Однако контакт тройничного нерва с различны-
ми образованиями не всегда означает наличие 
существенной его компрессии, и происхождение 
столь своеобразного пароксизмального болевого 
синдрома с наличием триггерных пунктов об-
легченной провокации приступов невозможно 
объяснить лишь патологическими процессами в 
периферических отделах системы тройничного 
нерва.

Приветствуются две основные теории, до-
полняющие друг друга в плане патогенетических 
этапов развития хронического болевого синдро-
ма. Теория «воротного контроля» [17] предпо-
лагает, что нейронный механизм, находящийся в 
задних рогах спинного мозга и спинальном ядре 
тройничного нерва, действует как ворота, ко-
торые могут увеличивать или уменьшать поток 
нервных импульсов, идущий от периферических 
волокон в центральную нервную систему. На 
воротный механизм оказывает влияние относи-
тельная величина активности толстых и тонких 
волокон: активность толстых волокон тормозит 
передачу импульсов (закрывает ворота), актив-
ность тонких волокон облегчает их передачу 
(открывает ворота); таким образом, нервный 
импульс подвергается модулирующему влия-
нию ворот до того, как он вызовет восприятие 
боли. Наименьшей устойчивостью к различным 
воздействиям (травма, ишемия, компрессия) об-
ладают и чаще всего поражаются филогенетиче-
ски более молодые, быстропроводящие волокна 
нервов с толстой миелиновой оболочкой, кото-
рые проводят тонкие дискриминационные виды 
чувствительности. Многие исследователи [8, 19] 
отметили избирательную гибель толстых воло-
кон при НТН. Также возникновение заболевания 
преимущественно у пожилых людей, возможно, 
связано с тем, что к 65 годам возрастная дегене-
рация этого вида волокон составляет около 30 %. 
Теория «центральных генераторных механизмов 

болевых синдромов» Г.Н. Крыжановского [7, 11] 
показывает, что очаг пароксизмального типа в 
центральных образованиях возникает в результа-
те длительной подпороговой импульсации от раз-
личных местных патологических процессов. Это 
возможно на основе изменения функциональной 
активности нейрональных процессов желати-
нозной субстанции, представляющей собой спе-
циализированную замкнутую систему клеток в 
спинном мозге и спинальном ядре тройничного 
нерва. В отличие от «воротной теории» речь идет 
не о модуляции сенсорного потока и нарушении 
контроля за ним, а о возникновении генератора 
патологически усиленного возбуждения как но-
вого функционального образования – источника 
чрезмерной активности, индуцирующего боле-
вой синдром.

Некоторые авторы основное значение в меха-
низме провоцирования болевого приступа при-
дают клеткам орального отдела нисходящего 
корешка, которые обладают такой же высокой 
специализацией, как и высокодифференциро-
ванные структуры эпилептических очагов, что 
приобретает особое значение в силу сходства 
клинических признаков эпилепсии и невралгии: 
пароксизмальность, интенсивность проявлений, 
положительный эффект противоэпилептических 
средств. Так как невралгические разряды возни-
кают в ретикулярной формации, можно полагать, 
что патогенетическая особенность невралгии – в 
особенности чувствительных клеток ядер ствола 
и в их взаимоотношениях с ретикулярной форма-
цией. Под влиянием патологических афферент-
ных импульсов, проводимых тройничным нер­
вом, особенно при существовании хронического 
очага на периферии, у больных с указанной го-
товностью центров ствола формируется тот муль-
тинейрональный рефлекс, который клинически 
выражается как невралгия тройничного нерва [6].

В любом случае акцент ставится на дисфунк-
цию центральных механизмов регуляции, основ-
ное звено которой расположено в стволе головно-
го мозга.

Для уточнения характера патологического 
процесса в нашей клинике пациенты, посту-
пившие с диагнозом НТН, подвергаются совре-
менному обследованию: магнитно-резонансная 
томография (МРТ) головного мозга с примене-
нием при необходимости МР-ангиопрограммы, 
триплексное сканирование брахиоцефальных 
сосудов, измерение стволовых вызванных потен-
циалов. На основании результатов проведенно-
го обследования планируется лечение: удаление 
компремирующего новообразования, микровас­
кулярная декомпрессия при наличии данных о 
нейроваскулярном конфликте, подбор консерва-
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тивной терапии либо проведение деструктивной 
процедуры.

Выбор тактики лечения определяется не толь-
ко выявленной причиной боли, но и возрастом, 
соматическим статусом пациента. Поскольку 
средний возраст возникновения НТН более 55 
лет, пациент обычно имеет одно или несколько 
сопутствующих (соматических, провоцирующих 
или усугубляющих течение НТН) заболеваний: 
сахарный диабет, атеросклероз, гипертоническая 
болезнь, ишемическая болезнь сердца, хрониче-
ская обструктивная болезнь легких. Как правило, 
даже при наличии выявленного нейроваскуляр-
ного конфликта, интракраниальное вмешатель-
ство на таком фоне сопряжено с высоким риском 
как операции, так и анестезиологического посо-
бия. Часто встречаются случаи непереносимости 
антиконвульсантов или, вследствие возрастных 
нарушений функции печени, значительная вы-
раженность побочных эффектов консервативной 
терапии. В перечисленных случаях пациентам 
предлагается деструктивная операция – малоин-
вазивная методика селективной чрескожной ра-
диочастотной термодеструкции чувствительных 
порций Гассерова узла.

Методики электрофизиологического ис-
следования. Объективным методом обследова-
ния больных с невралгией тройничного нерва 
является электрофизиологическое исследование. 
Доказано двухстороннее изменение вызванных 
потенциалов (ВП) при НТН [12], что указывает 
на вовлечение неспецифических систем мозга 
[6]. При исследовании тригеминальных ВП на 
пораженной стороне отмечается удлинение ла-
тентных периодов ранних компонентов, умень-
шение их амплитуды, что является признаками 
структурных органических нарушений в системе 
тройничного нерва. Однако использование этой 
методики у пациентов, находящихся на стацио-
нарном лечении по поводу обострения хрониче-
ского болевого синдрома, на наш взгляд, негуман-
но, так как провоцирует болевой приступ.

При анализе ЭЭГ у пациентов с тригеминаль-
ной невралгией выявлено два варианта кривых: 
десинхронизированный и синхронизированный 
типы. Исследователи склоняются к эпилептиче-
ским механизмам болевого приступа при триге-
минальной невралгии с участием как специфиче-
ских, так и неспецифических ядер таламуса [2].

В нашей клинике используется анализ корот-
колатентных стволовых вызванных потенциалов 
у пациентов с НТН.

Обоснование метода исследования. НТН – 
мультинейрональный процесс, при котором пе-
риферические факторы ведут к функциональным 
изменениям в стволово-подкорковых структурах. 

В настоящее время доказано, что изменение функ-
ции сенсорных нейронов в ядерных образованиях 
может происходить на основе нейрохимических 
механизмов различных видов нейронального 
торможения (глицинового, ГАМК-ергического и 
др.) [1, 5, 7, 16]. Медиальное расположение (зоны 
Зельдера) триггерных точек на лице является 
клиническим отображением орального подъядра 
чувствительных ядер спинно-мозгового пути 
тройничного нерва, а активность курковых зон 
и изменения их площади говорят о его функци-
ональном состоянии. Расположение ядер в по-
крышке мозгового ствола, в толще ретикулярной 
формации обусловливает обширные связи трой-
ничного нерва с другими черепными нервами, в 
том числе VIII пары, что позволяет опосредован-
но оценивать состояние спинно-мозгового пути 
тройничного нерва по данным коротколатентных 
стволовых вызванных потенциалов (КСВП).

Природа компонентов акустических стволо-
вых вызванных потенциалов (АСВП) изучалась 
во многих экспериментальных и клинических 
работах, и в настоящее время установились до-
вольно определенные представления об их гене-
зе и природе наиболее вероятных генераторов. 
H.G. Vaughan и соавт., применив к КСВП мето-
ды векторного анализа, показали, что по крайней 
мере компоненты I, II, III и V имеют независимые 
генераторы, которые соответствуют последова-
тельным восходящим уровням ствола [18].

O.N.  Markand и соавт., исследовав 24 паци-
ента с четко ограниченными и тщательно лока-
лизованными на основе МРТ высокого разреше-
ния поражениями ствола, пришли к выводу, что 
поражения ниже мезенцефального уровня дают 
изменения I–III компонентов, в то время как ме-
зенцефальные поражения вызывают изменения 
компонентов IV–V часто билатерально.

При интраоперационной регистрации КСВП 
(нейрофизиологическое пособие при хирургии 
задней черепной ямки) выявлены изменения от-
ветов, обусловленные локальными топическими 
нарушениями: так, ишемические или механиче-
ские повреждения на мезенцефальном уровне 
задерживают появление или устраняют волну V; 
при повреждении на уровне каудального или выс-
шего оливарного комплекса аналогично изменя-
ется волна III [14].

Большинство исследователей в настоящее 
время придерживаются точки зрения, что волна 
I – дистальная часть кохлеарного нерва, волна 
II – проксимальная часть плюс внутримостовое 
звено пути, III волну связывают с ипсилатераль-
ным кохлеарным ядром, с каудальным мостом 
(ядра трапециевидного тела, медиальная порция, 
контралатеральная стимуляции верхней оливы с 
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восходящей петлей); IV–V – с латеральной пет-
лей и нижним бугорком на мезенцефальном уров-
не. Таким образом, нет оснований связывать все 
волны КСВП с какими-то ограниченными источ-
никами потенциала, можно с достаточной уве-
ренностью считать, что первая и отчасти вторая 
волны обусловлены в основном активностью VIII 
нерва, последующие – структурами ствола, при-
чем чем больше порядковый номер компонента, 
тем более ростральные уровни ствола участвуют 
в его генерации. На латентные периоды влияют 
индивидуальные особенности строения слухо-
вого аппарата, включая его механическую часть, 
длину слухового нерва и др., в связи с этим в диа-
гностических целях в качестве критерия исполь-
зуются межпиковые интервалы, которые в норме 
варьируют значительно меньше, чем абсолютные 
показатели латентностей [13].

КСВП обладают высокой степенью воспроиз-
водимости. При повторных исследованиях корре-
ляция параметров оказывается весьма высокой. 
Наибольшей надежностью обладают латентные 
периоды компонентов III и V (r > 0,94), наимень-
шим – II (r = 0,81), наиболее надежным является 
интервал I–V (r = 0,84) [4].

Вторичное вовлечение стволового слухо-
вого пути в патологический процесс: анато-
мо-физиологическое обоснование расширения 
спектра показаний к обследованию КСВП [9]. 
АСВП оказываются весьма чувствительным ин-
дикатором патологического процесса в структу-
рах мозга, прилежащих к стволовому слуховому 
пути, особенно тех, которые имеют функцио-
нальные связи с акустической системой. К числу 
таких структур, компактно располагающихся в 
области покрышки моста мозга и под дном чет-
вертого желудочка, относятся ядра V–VIII череп-
ных нервов, многие чувствительные и двигатель-

ные тракты, мозжечковые пути, ретикулярная 
формация. Признаки поражения этих образова-
ний могут служить основанием для исследования 
АСВП с целью выяснения степени тяжести и раз-
меров поражения, уточнения его локализации и 
даже характера (в совокупности с данными анам-
неза, клиники и других обследований).

Чувствительные ядра тройничного нерва 
(главное чувствительное ядро, ядро среднемозго-
вого пути тройничного нерва) занимают обшир-
ную область, распространяющуюся от спинного 
мозга до среднего мозга. Главное чувствитель-
ное ядро расположено в дорсолатеральной ча-
сти покрышки моста. Некоторые соматические 
афференты от слухового канала и наружной по-
верхности барабанной перепонки идут к ядрам 
тройничного нерва в составе промежуточного 
нерва.

На пути от улитки до коры волокна слухово-
го пути совершают 4–6 переключений (в ядрах 
верхнеоливарного комплекса, латерального лем-
ниска, задних буграх четверохолмия, внутренних 
коленчатых телах, на нейронах ретикулярной 
формации). В частности, часть волокон на уров-
не четверохолмия среднего мозга переключается 
в претектальном ядре, далее через тектобульбар-
ный путь обеспечивает связь с ядрами черепно-
мозговых нервов.

Топическая диагностика. АСВП являются 
чувствительным инструментом для оценки не 
только стволового слухового тракта, но и, что 
особенно важно, состояния прилежащих струк-
тур (см. таблицу).

По данным клинических наблюдений выведе-
ны следующие правила интерпретации наруше-
ний АСВП:

1) волна I – возникает исключительно на сто-
роне стимулируемого уха;

Таблица
Генерирующие структуры компонентов КСВП

Компонент КСВП Генерирующая структура Топика

Микрофонный 
потенциал

Волосковые клетки Улитка

Волна I Аксоны нейронов спирального ганглия Дистальный сегмент VIII нерва в костном 
канале и субарахноидальном пространстве

Волна II Аксоны нейронов 1-го и 2-го порядка, 
кохлеарные ядра

Понтомедуллярная граница, 
нижняя треть моста мозга

Волна III Аксоны 2-го порядка, нейроны 3-го 
порядка, верхнеоливарный комплекс

Нижняя треть моста мозга

Волна IV Нейроны 3-го порядка, 
верхнеоливарный комплекс

Средняя или верхняя треть моста мозга

Волна V Волокна латерального лемниска, 
нейроны ядер лемниска

Верхняя треть моста, 
понтомезенцефальный уровень
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2)  волны III и IV – импульсы к генераторам 
этих волн восходят в стволе мозга, преимуще-
ственно ипсилатерально, т.  е. поражения, пре-
имущественно вовлекающие средние и верхние 
отделы моста мозга, обусловливают нарушения 
АСВП на одноименной стороне;

3)  волна V – генераторы имеют билатераль-
ные входы, хотя описаны случаи ограниченных 
поражений на уровне верхних отделов моста с 
вовлечением мезенцефальных структур с избира-
тельным нарушением волны V с контралатераль-
ной стороны [10].

Тот факт, что значительная часть входов к 
генераторам АСВП восходит в стволе ипсила-
терально, приводит к мысли, что пути, обуслов-
ливающие волны АСВП, отличаются от путей 
(идущих, главным образом, с перекрестом), обе-
спечивающих слуховое восприятие как таковое. 
Более того, пациенты даже со значительными 
нарушениями АСВП почти всегда имеют срав-
нительно нормальный слух, что подтверждается 
результатами обычного слухового тестирования. 
Это может означать, что волны III–V генериру-
ются в той части системы, которая не связана с 
«обычным» слухом.

Причиной увеличения латентности может 
быть процесс демиелинизации нервных волокон, 
частичная гибель нервных волокон и их аксонов. 
Снижение амплитуды может быть обусловлено: 
а) уменьшением числа волокон, проводящих сиг-
налы или числа нейронов, генерирующих потен-
циалы действия; б) десинхронизацией потенциа-
лов действия волокон вследствие значительных 
различий в скоростях проведения по разным во-
локнам.

Цель исследования – уточнение нейрофизио-
логических особенностей боли у пациентов с не-
вралгией тройничного нерва с учетом функцио-
нального состояния сегментарных рефлекторных 
дуг, активирующих и тормозных структур ствола 
мозга.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В Нейрохирургическом центре Дорожной 
клинической больницы г. Новосибирска про-
ведено обследование группы из 75 пациентов с 
классической картиной невралгии тройничного 
нерва на фоне длительной неэффективной лекар-
ственной терапии, включая высокие дозы анти-
конвульсантов и антидепрессантов. Больные – 26 
мужчин и 58 женщин в возрасте от 30 до 84 лет 
(средний возраст 59,5 ±  12,0 года). Продолжи-
тельность заболевания – в среднем 3,2 года; 
суточная доза финлепсина (карбамазепина)  – 
1026 ± 232 мг; интенсивность лицевых болей при 

поступлении в среднем более 8 баллов по визу-
ально-аналоговой шкале боли. Нейрофизиологи-
ческий раздел был обеспечен станцией «Viking 
IV M» (Nicolet Biomedical, США): проводилась 
регистрация КСВП (стандартная методика, ин-
тенсивность стимула – слуховой порог + 60 дБ; 
контралатерально – маскирующий шум) до и по-
сле проведения хирургического лечения. Метод 
является безболезненным в отличие от триге-
минальных сенсорных вызванных потенциалов, 
усугубляющих болевой приступ у пациентов с 
прозопалгией.

Все исследования выполнены с информиро-
ванного согласия испытуемых и в соответствии 
с этическими нормами Хельсинкской декларации 
(2000 г.).

Статистическую обработку результатов ис-
следования проводили, вычисляя среднее ариф-
метическое значение (М), ошибку среднего ариф-
метического значения (m), и представляли в виде 
M ± m. Различия между группами оценивали с 
помощью критерия Стъюдента, достоверными 
считались результаты при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

При оценке параметров КСВП у 95 % паци-
ентов с НТН определялись выраженные доопера-
ционные изменения, заключавшиеся в значитель-
ном замедлении проведения нервного импульса 
на стороне невралгии по стволовым структурам 
с увеличением латентностей как III (в среднем 
на 0,2 + 0,01  мс), так и V (в среднем на 0,44 + 
+  0,03  мс) компонентов относительно нормаль-
ных значений латентностей компонентов. Однако 
более чем у половины пациентов (76 %) измене-
ния были выявлены билатерально, что согласует-
ся с литературными данными (для ЭЭГ больных 
с НТН характерна редкость очаговых и нали-
чие билатеральных изменений биопотенциалов 
мозга при одностороннем процессе). Отмечена 
асимметрия проведения на оливарном уровне у 
больных с НТН за счет увеличения межпикового 
интервала (МПИ) I–III на стороне боли и, за счет 
этого, удлинение МПИ I–V, билатеральное уве-
личение встречается чаще в группе пациентов с 
деструктивными операциями на периферических 
ветвях ТН и у пациентов с длительным течени-
ем типичной НТН (более 5 лет); у пациентов с 
атипичными прозоплагиями могут отсутствовать 
изменения (как в случаях с невропатиями). На 
контралатеральной невралгии стороне, в типич-
ных для НТН случаях, выявлено замедление про-
ведения импульса до верхних олив и по боковой 
петле без значимых увеличений латентностей 
компонентов.
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При послеоперационном анализе показателей 
КСВП на стороне боли статистически достоверно 
изменились все компоненты ВП, кроме I – отве-
та от слухового нерва, который, собственно, и не 
играет никакой роли в изучаемом нами явлении, 
при этом максимальное уменьшение отмечено в 
изменении латентности V компонента в среднем 
на 0,25 + 0,02 мс (р = 0,002), статистическая зна-
чимость изменения компонентов II, III р = 0,002, 
компонента IV – р = 0,003; относительно ригид-
ным в большинстве случаев оказался III компо-
нент, латентность которого после проведения 
операции уменьшилась менее чем на 0,1 мс, что 
может свидетельствовать о дегенеративных изме-
нениях в ядерных структурах; статистически до-
стоверно сократился межпиковый интервал I–V. 
Ожидаемо нормализовались или значительно 
приблизились к норме показатели на контралате-
ральной невралгии стороне в типичных для НТН 
случаях – статистически достоверно изменились 
латентности компонентов II и III.

Наблюдаемым 75 пациентам было проведено 
84 операции. Полное прекращение лицевых бо-
лей сразу после операции отмечали 72 человека 
(96 %), по визуально-аналоговой шкале боли < 3 
баллов, с образованием гипалгезии триггерных 
зон. Возврат болей, потребовавший однократного 
повторения процедуры в среднем через 1,5 года, 
произошел в 10,7 % случаев.

Рецидив болевого синдрома возникал у па-
циентов, имеющих органические (морфологи-
ческие) изменения на понтомезенцефальном 
уровне: МРТ-подтвержденные очаги рассеянного 
склероза, ишемические очаги в стволе головно-
го мозга. Нейрофизиологически это проявлялось 
грубым нарушением проведения на понтомезен-
цефальном уровне (максимально – в виде отсут-
ствия поздних комплексов ВП) и отсутствием 
послеоперационной положительной динамики 
состояния ипсилатеральных параметров III и V 
компонентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Хронический болевой синдром сопровожда-
ется дисфункцией антиноцицептивной системы, 
которая, в свою очередь, тормозит развертывание 
саногенетических реакций по купированию бо-
левого синдрома. Однако проведенное в нашей 
клинике исследование КСВП у пациентов с не-
вралгией тройничного нерва обнаружило изме-
нение вызванных ответов практически у всех па-
циентов, независимо от патогенетического типа 
заболевания; положительная послеоперационная 
динамика говорит о функциональных наруше-

ниях в системе «возбуждения–торможения», а 
отсутствие регресса изменений у пациентов с ре-
цидивом болевого синдрома приводит к мысли о 
структурном повреждении нервных путей.
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ELECTROPHYSIOLOGICAL STUDIES AND TACTICS OF TREATMENT 
OF PATIENTS WITH TRIGEMINAL NEURALGIA
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Brainstem acoustic evoked potential (BAEP) was examined in 75 patients with trigeminal nerve chronic pain syndrome 
(TCPS) in course of their treatment. The significant slowing–down of nerve impulse conducting through brainstem 
structures with the asymmetry at the olivar level due to the increase of between peak intervals on the side of pain has been 
revealed at 95 % of patients at the clinic entry. Postoperative analysis of BAEP at patients with pain syndrome regression 
showed the decrease of latencies of V component and between peak interval I–V in comparison with the patients 
with pain syndrome exacerbation. The received data determine the prognosis of pain syndrome exacerbation during 
postoperative period; thereat the specific differences between the disease course variants at the stage of postoperative 
investigation have not been revealed. This fact can explain the effectiveness of use of minimally invasive method of 
partial radio–frequency destruction of Gasserian ganglion regardless of neuralgia pathogenetical type. Neurophysiology, 
pathology, diagnostics, management and individual algorithms of patient selection for surgery had been discussed.

Key words: trigeminal neuralgia, trigeminal nerve; antinociceptive system, the brainstem acoustic evoked potentials, 
radiofrequency thermal destruction, prosopalgia, complex treatment of neuralgia.
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Опухоли головного и спинного мозга у детей 
составляют около 20–25 % всех опухолей детско-
го возраста. Из них опухоли стволовых отделов 
встречаются в 10–15 % случаев, а среди опухо-
лей задней черепной ямки стволовые составляют 
25–30  % [22, 19]. Средний возраст постановки 
диагноза от 7 до 9 лет [4]. Чаще всего выявляют 
астроцитомы (35 % всех опухолей детского воз-
раста [8]) различной степени злокачественности 
[5, 7]. Глиомы ствола головного мозга класси-
фицируются в зависимости от расположения, 
нейровизуализационной картины и гистоло-
гии. Помимо топического расположения (мост, 
средний мозг, покрышка, тыльная поверхность 
мозга, цервикомедуллярный переход) опухоль 
характеризуется типом произрастания – внутри 
ствола головного мозга или фокально (экзофит-
но). 38 % опухолей ствола головного мозга детей 

имеют четкие границы и ограничены пластин-
кой четверохолмия либо смещают структуры, 
распространяясь к зрительному бугру или мо-
сту [9]. Диффузные внутристволовые глиомы на 
Т1-взвешенных изображениях, полученных с 
помощью магнитно-резонансной томографии 
(МРТ), имеют гипоинтенсивный сигнал и гипе-
ринтенсивный на Т2 с нечеткими границами, от-
ражающими инфильтративный характер роста. 
Чаще всего это опухоли высокой степени зло-
качественности (Grade III, IV). В среднем мозге 
данный вид опухоли встречается с частотой 13 %, 
в продолговатом мозге – 38 %, а в верхнем сег-
менте спинного мозга – около 83 % случаев [9]. 
Медиана общей выживаемости больных, которые 
получали комбинированную терапию при диф-
фузных астроцитомах (лучевая терапия 54–60 Гр 
на место опухоли + темозоломид 75 мг/м2), соста-
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вила 17 мес. (3–132 мес.) [6, 10, 20]. Исследова-
ния с использованием метода гиперфракциони-
рования и доставки более высоких доз (до 78 Гр) 
показали, что выживаемость и выживаемость без 
прогрессирования заболевания у детей с диффуз-
ными внутристволовыми глиомами не увеличи-
ваются [14, 15].

Дети, оперированные по поводу опухолей го-
ловного мозга, относятся к группе повышенного 
риска в отношении нейрокогнитивных и поведен-
ческих дисфункций даже в случаях опухолей низ-
кой степени злокачественности [18]. При стволо-
вой локализации опухолей нарушения моторных и 
зрительно-моторных функций, пространственно-
го мышления, чтения, письма и арифметических 
способностей выражены в среднем сильнее, чем 
при опухолях, локализованных в больших полу-
шариях мозга [17]. В то же время накапливается 
все больше данных о том, что пластичность ЦНС 
во многих случаях позволяет в значительной сте-
пени скомпенсировать расстройства, связанные с 
повреждениями мозга [11]. В данной работе мы 
рассматриваем свидетельства компенсации ней-
рокогнитивных дисфункций на примере клини-
ческого случая пациентки, оперированной по по-
воду злокачественной глиомы варолиева моста.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Больная Н., 11 лет, госпитализирована в центр 
ангионеврологии и нейрохирургии ФГБУ Ново-
сибирский НИИ патологии кровообращения 
им. академика Е.Н. Мешалкина 3 октября 2012 г. 
с установленным на догоспитальном этапе диа-
гнозом глиома варолиева моста справа.

Жалобы при поступлении: на выраженные 
головокружение и шаткость походки.

Из анамнеза. Занималась живописью и спор-
тивными танцами, одаренно рисовала. Больной 
себя считает с конца августа 2012 года, когда во 
время тренировки неожиданно закружилась го-
лова и больная упала. Одновременно появилась 
шаткость походки. Проведена МРТ головного 
мозга (рис. 1, a, б). Заключение: объемное обра-
зование правой половины варолиева моста.

Неврологический статус. Сознание ясное. 
Определяется крупноразмашистый горизонталь-
ный и вертикальный нистагм с ротаторным ком-
понентом, больше выражен при взгляде влево; 
координаторные пробы выполняет с интенцией 
справа. Снижение болевой и тактильной чувстви-
тельности слева. В позе Ромберга отклоняется 
вправо.

Из протокола операции. Костно-пласти-
ческая трепанация задней черепной ямки. То-
тальное микрохирургическое удаление под 

нейронавигационным контролем с применени-
ем ультразвукового деструктора CUSA EXcel+ 
(Integra LifeSciences, США).

В положении больной сидя, после предва-
рительного дренирования заднего рога правого 
бокового желудочка, осуществлен субтентори-
ально-супрацеребеллярный доступ к объемному 
образованию согласно навигационной картине. 
Обнаружено патологическое образование серо-
голубоватого цвета мягко-эластической конси-
стенции, умеренно васкуляризованное.

С использованием микрохирургической 
техники и ультразвукового деструктора CUSA 
EXcel+ опухоль удалена тотально (в пределах 
микрохирургических и нейронавигационных гра-
ниц), восстановлен ликвороток (рис. 1, в, г).

Гемостаз с применением гемостатической 
ткани Surgycell (Johnson and Johnson, США). Глу-
хие швы на твердой мозговой оболочке, закры-
тие костного дефекта. Наружный дренаж удален. 
Операция протекала без осложнений.

Патогистологический диагноз: анапласти-
ческая астроцитома, Grade 3 (ICD-O code 9401/3).

Неврологические функции в раннем по-
слеоперационном периоде. В течение 7–10 дней 
после операции наблюдалась картина лобного 
синдрома в форме рефлексивной некритичности, 
дурашливости, утраты самоконтроля за поведе-
нием. У больной отмечался грубый мозжечковый 
горизонтальный нистагм; грубая терминальная 
билатеральная интенция при пальценосовой и 
пяточно-коленной пробах, статическая и стато-
локомоторная атаксия, асинергия по Бабинскому 
в положении лежа, дисдиадохокинез, двусторон-
ний интенционный тремор, мегалография, диф-
фузная мышечная гипотония. Таким образом, у 
пациентки имел место выраженный мозжечко-
вый синдром. Действительно, при проведении 
МРТ головного мозга через пять недель после 
операции была обнаружена ишемическая киста в 
области правой верхней ножки мозжечка (пара-
центрально) размером 14 × 6 × 7 мм и, кроме того, 
участок кистозно-глиозной дегенерации в задних 
верхних отделах коры правой гемисферы мозжеч-
ка, что объясняет возникновение послеопераци-
онных мозжечковых расстройств с последующим 
регрессом. Нейропсихологическое исследование 
по схеме А.Р. Лурии [2], проведенное через 3 нед. 
после операции, а также психофизиологическое 
обследование с ЭЭГ-мониторингом (через 4 нед. 
после операции) выявило сложную картину, ука-
зывающую на дисфункции в работе разных отде-
лов больших полушарий мозга.

Результаты нейропсихологического обсле-
дования. Выявлено «зеркальное» выполнение 
проб Хэда в половине предъявлений (левосто-
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ронняя гемигипестезия). Нарушен перенос поз 
пальцев кистей слева направо в 66  % предъяв-
лений при сохранности переноса справа налево. 
Имеются проявления легкой реципрокной диско-
ординации.

При выполнении моторно-графических проб 
(рис. 2, А, две верхние строки) на фоне выра-
женной мегалографии можно видеть нарушение 
удержания программы с персевераторной заме-
ной на повторение одного элемента вместо двух. 
В пробах на оральный праксис отмечены труд-
ности в переключениях согласных звуков (аффе-
рентные оральные трудности). В пробах на зри-
тельный гнозис отмечены варианты оптической 
гипогнозии, особенно при интерферирующих 

гомогенных влияниях – зачеркнутые рисунки, в 
пробе Поппельрейтера, незаконченных рисунках. 
В пробах с «немыми» часами допускались ошиб-
ки на 5 мин и на 1 ч при определении времени в 
шести предъявлениях из девяти (67 %).

Нарушения слухового неречевого гнозиса 
(восприятие и воспроизведение ритмических 
структур по образцу и по инструкции) значитель-
но выражены. Можно говорить об акустической 
неречевой агнозии. Отмечен интересный фено-
мен, когда по инструкции постучать по столу 
2 раза по 2, или 3 раза по 3 девочка отвечает: «Не 
могу это представить», что было квалифицирова-
но как негативное влияние мозжечковых струк-
тур на формирование утраты ментальных пред-

Рис. 1. �а, б – МРТ до операции: объемное образование варолиева моста справа (отмечено стрелкой); 
в, г – МРТ после операции
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ставлений без зрительной опоры. Нарушения 
слухоречевой памяти у пациентки выявлены как 
в неорганизованном, так и в организованном по 
смыслу материале в форме повышенной тормо-
зимости стимульных следов интерферирующими 
воздействиями. Интересно отметить, что счетные 
операции с переходом через десяток (31 – 15 = ?) 
и серийный счет (100  –  7 = ?), используемые в 
форме гетерогенной интерференции, оказались 
недоступными – «Не могу представить» (в том 
числе со зрительной опорой). Затруднено пред-
ставление семантических различий, например, 
в родственных связях – «Брат отца и отец бра-
та – это один человек или два разных? Кто есть 
кто?» – задание недоступно. Вместе с тем семан-

тические различия со зрительной опорой оказы-
ваются полностью доступными (группа субъек-
тов в определении взаимного расположения (тест 
«бочка и ящик»). Имеет место феномен «могу – 
не могу» в пределах одной модальности, указы-
вающий на вовлечение в патологический про-
цесс на функциональном уровне таламических и 
субкортикальных структур. В целом имеет место 
синдром нарушения пространственных синтезов.

Ярко заметны проявления синдрома нару-
шений соматосенсорных афферентных синтезов 
в форме тактильных гипогнозий. Здесь мы так-
же наблюдали феномен «могу – не могу» в од-
ной модальности. Так, тест локализации точки 
(Тойбера) выполнен полностью и точно на обеих 

Рис. 2. �Зрительно-моторная деятельность. А – моторно-графические пробы; пунктирной рамкой об-
ведены образцы, правее образцов – рисунок, продолженный пациенткой; п/о – после операции; 
Б – копирование рисунка дома; В – воспроизведение фигуры Рея-Остеррица; Г – самостоятельный 
рисунок человека (3 нед. после операции, ЛР – рисунок выполнен левой рукой, ПР – правой рукой)
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руках. При этом тест на дермолексию (чувство 
Ферстера) оказался абсолютно недоступным как 
на правой, так и на левой кисти. Стереогноз был 
полностью сохранным в правой руке, и только в 
половине предъявлений в левой. Эти результаты 
отчетливо свидетельствуют о вовлеченности в 
патологический процесс париетальных структур 
и/или их связей, в первую очередь с базальными 
ядрами таламуса, n. caudatus и мозжечком.

Характерный пример, указывающий как на 
выраженную дисфункцию мозжечковых струк-
тур, так и на вовлеченность билатеральных те-
менно-затылочных структур и их связей, мож-
но видеть в тесте «Копирование рисунка дома» 
(см. рис. 2, Б, внизу слева). На рисунке – копии 
дома – можно видеть (а) мозжечковые наруше-
ния – дисметрию, интенционный тремор, мегало-
графию, (б) правополушарные нарушения – дис-
пропорциональность, непараллельность линий, 
нарушение топологии, развертка дома, затруд-
ненность опознания лиственного дерева, (в) ле-
вополушарные нарушения – почти плоское осно-
вание дома с утратой деталей, пропуск нижней 
части забора и негрубое упрощение.

Вместе с тем зрительная память страдает от-
носительно не грубо, что можно видеть на копи-
ровании рисунка Рея-Остеррица (см. рис. 2, В, 
внизу слева). Доминируют интенционный тре-
мор и дисметрия. Завершая анализ зрительно-
конструктивной деятельности, следует обратить 
внимание на самостоятельный рисунок «челове-
ка» (см. рис. 2, Г ) – выраженную схематичность 
при сохранной целостности (левополушарная 
«слабость») и, главное, полную утрату латераль-
ных различий в рисовании левой и правой рукой 
(больная правша). Это косвенно может указывать 
на уменьшение правополушарных влияний на си-
мультанную составляющую оптической и опти-
ко-конструктивной деятельности.

В целом, выявленный при нейропсихологи-
ческом обследовании симптомокомплекс соот-
ветствовал сочетанию «мозжечкового» синдрома 
и синдрома «разобщения» корково-мозжечковых 
связей [1, 17]. По результатам обследования па-
циентке был рекомендован комплекс реабилита-
ционных тренировочных упражнений. Начиная с 
седьмой недели после операции в течение шести 
недель проводился курс лучевой терапии.

Фоновая ЭЭГ. На фоновой ЭЭГ, зарегистри-
рованной через 4 недели после операции, опреде-
лялся очаг патологической активности в средин-
ных структурах головного мозга. Наблюдались 
отдельные вспышки медленноволновой активно-
сти в диапазоне тета и дельта в теменных (Р4–Р8), 
затылочных (О2, О1), теменно-затылочных (РО4, 
РО3, РО8), задневисочных (ТР9) отведениях, по 

амплитуде значительно преобладающие справа. 
Альфа-ритм справа редуцирован.

Нейрокогнитивные тесты на время реак-
ции. Нейрокогнитивное тестирование с использо-
ванием тестов на время реакции было проведено 
через 4 недели после операции. Выполнялись те-
сты «Простая слухомоторная реакция», «Реакция 
выбора», «Стоп-сигнал», «Мысленное вращение 
фигуры» и «Запоминание лиц». Время слухомо-
торной реакции составило 602 ± 93 мс (типичные 
значения для школьников лежат в пределах 200–
400 мс), время реакции выбора – 1266 ± 373 мс, 
более чем в два раза медленнее, чем в сходном те-
сте в группе младших школьников (580 ± 130 мс). 
Таким образом, можно утверждать, что задерж-
ка имеется как для собственно слухомоторной 
реакции, так и на стадиях распознавания звуков 
и/или принятия решения. Время реакции на ос-
новной стимул и его оценка для стоп-стимула в 
зрительном тесте «Стоп-сигнал» составило соот-
ветственно 795 ± 164 и около 300 мс, что также не-
сколько медленнее, чем для здоровых детей того 
же возраста (598 ± 82 и 245 ± 34 мс [3]). При этом 
реакции были выбраны верно в 100 % и успешно 
остановлены после стоп-стимула в 78 % случаев. 
Доля успешных реакций была выше средней и в 
тесте «Запоминание лиц» (95 %). В тесте «Мыс-
ленное вращение фигуры» доля правильных отве-
тов составила 64 %. Это превосходит случайный 
уровень и, учитывая сложность задания, является 
удовлетворительным показателем для возраста 
больной. Время реакции в последних двух те-
стах сильно варьирует у здоровых испытуемых, 
поэтому достоверного его снижения у больной 
выявить не удалось. Таким образом, несмотря на 
замедление реакций, пациентке удалось сохра-
нить высокий уровень успешности выполнения в 
большинстве тестов, что может объясняться ком-
пенсаторной перестройкой высших психических 
функций по типу викариата [2].

В пользу этого предположения свидетель-
ствуют результаты анализа ЭЭГ-реакций в те-
сте «Стоп-сигнал». Связанные с предъявлением 
стоп-сигнала потенциалы (ERP) при успешной 
задержке реакции имели типичную для этого те-
ста [12] временную динамику с характерным пи-
ком N2 на 250 мс и P3 на 350 мс (рис. 3, А, Б). 
Картирование источников ЭЭГ-активности мето-
дом электромагнитной томографии низкого раз-
решения (LORETA) [16] выявило билатеральные 
активации в области медиальной лобной извили-
ны (дополнительная моторная область) и сред-
ней поясной извилины для пика N2 (рис. 3, В) и 
в средней и нижней лобной извилинах для пика 
P3 (рис. 3, Г ). Те же источники были выявлены и 
для связанной с предъявлением стоп-сигнала де-
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синхронизации (ERD) в диапазоне альфа-ритма 
и синхронизации (ERS) в диапазоне тета-ритма 
(соответственно). Такая отчетливая билатераль-
ность активации нетипична для этого теста: как 
правило, связанная с торможением движения ак-
тивность наиболее выражена в дорсолатеральных 
префронтальных областях правого полушария 
[13]. Можно предположить, что в данной ситу-
ации имело место компенсаторное вовлечение 
левополушарных областей в контроль моторных 
реакций [21], вызванное нарушением нормаль-
ных взаимодействий между мозжечком и правой 
префронтальной корой.

Регресс неврологических и нейрокогни-
тивных дисфункций. При неврологических 
осмотрах через четыре, шесть и восемь недель 
после операции исчез горизонтальный нистагм, 
значительно улучшились статика и координация, 
исчезла асинергия по Бабинскому. Последую-
щие нейропсихологические обследования, про-
водившиеся через 1½, 2½ и 4 мес. после опера-
ции, также выявили значительные улучшения. 
Так, при обследованиях через 2½ и 4 мес. почти 
полностью восстановился рисунок – проба копи-

рования по образцу (см. рис. 2, Б), восстановился 
зрительный и слуховой неречевой гнозис, исчез-
ли нарушения счета и понимания семантических 
различий, нормализовалось выполнение теста на 
дермолексию. Особенно наглядно положитель-
ную динамику можно наблюдать в моторно-гра-
фических пробах (см. рис. 2, А) и в тесте воспро-
изведения фигуры Рея-Остеррица (см. рис. 2, В).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, в первый месяц после опера-
ции нейропсихологическое исследование, а так-
же психофизиологическое обследование с ЭЭГ-
мониторингом выявили ряд нарушений высших 
психических функций от всех отделов больших 
полушарий мозга, детерминированных морфо-
функциональными мозжечковыми влияниями, 
связанными как с повреждениями самого моз-
жечка, так и с разобщением его связей с корой 
и подкорковыми структурами головного мозга. 
Фактически имел место послеоперационный де-
фицит интегративной динамической организации 
психической деятельности. При этом выявлялись 

Рис. 3. �Связанные с предъявлением стоп-сигнала потенциалы (ERP). Показана активность в медиальных от-
ведениях (А), карты распределения потенциалов (Б) и локализация источников пиков N2 (В) и P3 (Г). 
Момент предъявления стоп-сигнала обозначен на графиках вертикальной пунктирной линией. Запись 
проведена через 1 мес. после операции
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адаптивные перестройки нейрофизиологической 
активности, позволившие частично скомпенсиро-
вать этот дефицит, а при дальнейших обследова-
ниях наблюдалось существенное улучшение вы-
полнения нейропсихологических проб.

Диагноз «Астроцитома высокой степени зло-
качественности ствола головного мозга» у детей 
приравнивался к неоперабельным поражениям. 
Но появление компьютерной томографии, МРТ, 
стереотаксиса, комплексных нейрофизиологи-
ческих методов мониторинга, нейронавигации, 
ультразвуковых деструкторов позволяет усовер-
шенствовать хирургические подходы, расширять 
показания к операции и проводить тотальное уда-
ление опухолей без прогрессии неврологического 
дефицита.
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The clinical case of 11 year old female patient, operated for malignant pontine glioma (complete tumor eradication under 
neuronavigational control) has been presented. Postoperative neurocognitive dysfunctions are analyzed and compared 
with topology of cerebral lesions, their significant regression in the subsequent period is demonstrated. Neurophysiological 
study results point at adaptive changes of the cerebral cortex activity, which may provide compensation of neurocognitive 
disorders caused by lesions of the brain stem and the cerebellum.
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Грыжа диска – одна из частых причин болей 
в спине у взрослых людей. Хирургическое лече-
ние – один из способов убрать причину боли [8]. 
Однако даже при наличии опытного хирурга и 
тщательном отборе пациентов на операцию, хи-
рургия поясничного отдела позвоночника успеш-
на не более чем в 95 % случаев [9].

В настоящее время в литературе применяется 
термин «синдром неудачной хирургии» («failed 
back surgery syndrome», FBSS) – обобщенный 
термин, часто использующийся для описания со-
стояния пациентов, которые не получили успеш-
ного результата после операции на позвоночни-
ке и у которых сохранились боли в спине после 
операции.

Хирургия поясничного отдела позвоночника 
в основном выполняет только две вещи: освобо-
дить зажатый нервный корешок или стабилизи-
ровать болезненней уровень. К сожалению, опе-
рация на позвоночнике не может в буквальном 
смысле вырезать боль пациента. Хирургия в со-
стоянии изменить только анатомию и анатомиче-
ские образования, которые, возможно, являются 
причиной боли. Так что, причина боли в спине 
должна быть определена до начала, а не после 
операции на позвоночнике [9].

По литературным данным частота встречае-
мости синдрома неудачной хирургии составля-
ет от 5 до 50 % и увеличивается год за годом за 
счет более агрессивного подхода в хирургии по-
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Грыжа межпозвоночного диска является наиболее частой причиной боли в ноге среди взрослого населения. Хи-
рургия – один из методов лечения этого состояния. Изучены результаты хирургического лечения 593 пациентов 
(63 % мужчин, 37 % женщин) с симптоматической поясничной грыжей диска, послеоперационное время наблю-
дения – в течение 3 лет. Средний возраст больных составил 43,4 ± 7,8 года. Пациентам проведено 619 микро-
дискэктомий. В послеоперационном периоде больные обучались технологии режима защитного двигательного 
стереотипа. Синдром неудачной хирургии был диагностирован у 33 (5,6 %) больных, из них 26 (4,4 %) пациентов 
были прооперированы повторно. Во время реоперации выявлены причины болевого синдрома: рубцово-спаеч-
ные изменения в 38,5 % случаев и рецидив грыжи диска у 61,5 % больных. Показана связь между опытом работы 
хирурга и числом больных, у которых развился синдром неудачной хирургии после вмешательства. Опытные 
хирурги (20 лет и более) имели 2,7 % случаев синдрома неудачной хирургии, в то время как хирурги со стажем 
от 10 до 20 лет – 4,7 %, молодые хирурги (менее 10 лет) – 7,5 %. В группе из 147 (24,8 %) пациентов, которые 
строго соблюдали режим защитного двигательного стереотипа, синдром неудачной хирургии выявлен у 3 (2 %) 
больных. В группе из 446 (75,2 %) пациентов, которые не соблюдали режим защитного двигательного стерео-
типа, синдром неудачной хирургии развился в 30 (6,7 %) случаях, p < 0,05. Микродискэктомия – эффективная 
операция, приводящая к хорошим и удовлетворительным результатам в 94,4 % случаев. Ее результаты зависят 
от тщательного отбора пациентов на хирургичское лечение и детального выполнения технологии операции с 
последующим соблюдением пациентом режима защитного двигательного стереотипа.
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ясничного отдела позвоночника с использовани-
ем имплантирующих систем [6, 10]. Хотя число 
исследований по проблеме лечения синдрома 
неудачной хирургии возросло в последние годы, 
лучшей стратегией для снижения заболеваемости 
является концентрация внимания на его пред-
упреждении [5].

Цель работы – изучить отдаленные резуль-
таты микродискэктомии и причины синдрома 
неудачной хирургии, а также выявить эффектив-
ность режима защитного двигательного стерео-
типа для его профилактики.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В нейрохирургическом центре Дорожной 
клинической больницы г.  Новосибирска прове-
ден анализ результатов хирургического лечения 
593 пациентов с клинически актуальными по-
ясничными грыжами диска (63 % мужчин, 37 % 
женщин). Средний возраст больных составил 
43,4 ± 7,8 года. Пациентам проведено 619 мало-
инвазивных операций с использованием микро-
хирургической техники.

Диагностика патологии позвоночника осу-
ществлялась с использованием рентгенологиче-
ского аппарата при проведении позитивной ми-
елографии, мультиспирального компьютерного 
томографа (General Electric, США) и высокополь-
ного магнитно-резонансного томографа Siemens, 
Германия (1,5 тесла).

Все операции проводились в двух нейрохи-
рургических операционных. Отбор больных для 
микродискэктомии осуществлялся по строгим аб-
солютным или относительным показаниям с ис-
пользованием микрохирургической техники: ней-
рохирургические микроскопы фирм Leica OHS и 
Zeiss  Pentera (Германия), наборы микроинстру-
ментария для хирургии на позвоночнике фирм 
Aesculap (Германия), Codman (США) [4, 11].

Абсолютными показаниями к неотложной 
хирургии считались развитие синдрома конско-
го хвоста и прогрессирующий остро возникший 
двигательный дефицит (висячая стопа); сомни-
тельным показанием для декомпрессии являет-
ся парез неизвестной продолжительности [3, 7]. 
Относительно неотложным показанием служили 
нестерпимые боли, несмотря на адекватную тера-
пию. Относительными показаниями для микро-
дискэктомии являлись отсутствие улучшения на 
консервативное лечение у больных с радируляр-
ными болями при наличии радиологических дан-
ных о наличии грыжи диска (рекомендовалась 
консервативная терапия 5–8 недель с момента 
появления радикулопатии перед решением хи-
рургического лечения) и настоятельное требова-

ние больным хирургического лечения при нали-
чии объективных показаний к операции. Как для 
любой хирургической процедуры, правильный 
подбор пациентов является критичным для успе-
ха операции. Так как у большинства пациентов, 
идущих на хирургическое лечение, отсутствова-
ли абсолютные критерии, они были вовлечены 
в процесс окончательного принятия решения. 
Больной полностью был информирован о рисках 
и пользе как хирургического, так и консерватив-
ного лечения.

При обучении двигательному стереотипу ис-
ключались экстензия поясничного отдела позво-
ночника из положений флексии и латерофлексии, 
а также ротация в этом отделе [11]. Для уско-
ренного усвоения нового двигательного стерео-
типа всем пациентам предлагалась специальная 
гимнастика, проводимая в условиях удержания 
ими стабильного поясничного лордоза в положе-
ниях лежа и стоя, а впоследствии – в положении 
сидя. С целью оптимизации обучения пациентам 
выдавались специальные методические рекомен-
дации.

При проведении статистического анализа 
полученных ретроспективных данных и ано-
нимного анкетирования пациентов на основании 
стандартной шкалы MacNab [1] для сравнения 
качественных показателей использовался крите-
рий c2.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

С каждым десятилетием хирургической прак-
тики нейрохирурга число неудовлетворительных 
результатов сокращается вдвое. Так, при сравни-
тельном анализе опыта работы хирурга и количе-
ства рецидивов грыж диска было получено, что у 
хирурга со стажем более 20 лет число рецидивов 
грыж составило 2,6 %, при стаже более 10, но ме-
нее 20 лет – 4,7 %; хирурги, имеющие практику 
менее 10 лет, демонстрировали 9,5 % неудач.

По данным анонимного опросника пациентов 
с использованием субъективной оценочной шка-
лы MacNab, 560 (94,4 %) человек удовлетворены 
результатом хирургического лечения в течение 
периода наблюдения и 33 (5,6 %) не удовлетворе-
ны результатами операции.

Изучение результатов хирургического лече-
ния пациентов с поясничными грыжами позволи-
ло установить, что в 16 (2,6 %) случаях операции 
были осуществлены на двух уровнях, проведено 
26 (4,2  %) повторных операций, из них в ран-
нем послеоперационном периоде – 3 (15  %), до 
1 года – 8 операций (35 %), от 1 года до 3 лет – 
12 операций (54 %) и более 3 лет – 3 операции 
(12 %).
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Также при анонимном анкетировании вы-
явлено, что у 147 (24,8 %) пациентов, строго со-
блюдавших режим защитного двигательного сте-
реотипа, синдром неудачной хирургии развился 
в 3 (2 %) случаях, данным пациентам проведена 
повторная операция. Не соблюдали режим 446 
(75,2  %) больных, у 30 (6,7  %) из них развился 
синдром неудачной хирургии (p < 0,05), 23 (5,2 %) 
человека были подвергнуты реоперации. Таким 
образом, соблюдение защитного двигательного 
стереотипа достоверно снижает вероятность воз-
никновения синдрома неудачной хирургии.

Во время повторной операции у 26 пациентов 
были выявлены интраоперационные изменения: 
у 10 (38  %) человек – рубцово-спаечные, у 16 
(62 %) – рецидив грыжи диска.

Если сравнить эти данные с результатами 
исследования нейрохирургов Алтайского госу-
дарственного университета [3], можно увидеть, 
что при использовании малоинвазивных опера-
ций доля пациентов с проблемами воспаления и 
склерозирования тканей в зоне операции умень-
шается, а доля пациентов с рецидивами межпоз-
вонковых грыж увеличивается. При этом превали-
рование рецидивов грыж над рубцово-спаечными 
изменениями в структуре FBSS (в обоих исследо-
ваниях это более половины случаев выявленного 
синдрома неудачно прооперированной спины) 
сохраняется. Процентное содержание рецидивов 
грыж в структуре FBSS по мере внедрения вы-
соких технологий оперативного вмешательства 
даже несколько увеличивается за счет снижения 
доли других осложнений.

В данном исследовании эффективным мето-
дом профилактики FBSS оказалось применение 
разработанного нами метода воспитания защит-
ного двигательного стереотипа у подвергшихся 
вмешательству на межпозвонковом диске паци-
ентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Эффективность микродискэктомии достигает 
95 % и зависит от тщательного отбора пациента 
для хирургии и опыта хирурга.

Катамнестическое исследование с анкетиро-
ванием пациентов показало, что более полови-
ны пациентов с синдромом неудачной хирургии 
страдают из-за грубого нарушения режима дви-
жения, что приводит к повторным повреждениям 
прооперированного сегмента поясничного отдела 

позвоночника. Соблюдение защитного двигатель-
ного стереотипа достоверно снижает вероятность 
возникновения синдрома неудачной хирургии.
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CAUSES AND PREVENTION OF FAILED BACK SURGERY SYNDROME 
AFTER MICRODISCECTOMY
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A herniated disc is the most common cause of leg pain among the adult population. Surgery is one of the treatment 
methods for this condition. Materials. The results of surgical treatment of 593 patients with symptomatic lumbar hernia 
and their postoperative observation for 3 years have been studied. The mean age was 43.4 ± 7.8 years (63 % men, 37 % 
women). 619 microdiscectomy (MLD) surgery operations have been conducted. Also the technology of new regime of 
postoperative locomotion was invented and explained to all patients. Results. 94.7 % of patients were satisfied with the 
results of surgical treatment during the observation period. The failed back surgery syndrome (FBSS) was diagnosed 
in 33 (5.6 %) patients and 26 (4.4 %) were re-operated. Such FBSS causes as: scar-commissural changes in 38.5 % 
of cases and recurrent disc herniation in 61.5 % of patients were identified during reoperation. Also the association 
between the operating surgeon experience and the FBSS number after intervention has been found. Experienced surgeon 
(20 years and more) had – 2.7 % of FBSS cases, while surgeons with experience of 10 to 20 years had – 4.7 % and young 
surgeons (less than 10 years) had – 7.5 % of FBSS. In the group of 147 (24.8 %) patients who strictly followed new 
regime of postoperative locomotion, FBSS developed in 3 (2 %) patients, all of them underwent reoperation. In another 
group of 446 (75.2 %) patients who failed to comply with the postoperative locomotion, FBSS occurred in 30 (6.7 %) 
cases, and 23 (5.2 %) of them were re-operated. Conclusion. MLD is an effective surgery bringing relief to patients 
both immediately after surgery and in the long term. The MLD results depend on the surgeon experience and patient 
compliance with new regime of postoperative locomotion.

Key words: failed back surgery syndrome, herniated disc, microdiscectomy, regime of postoperative locomotion, 
spine surgery.
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Хронический тонзиллит (ХТ) является одним 
из наиболее распространенных заболеваний ЛОР-
органов у детей и взрослых. В его основе лежит 
инфекционно-аллергический компонент, сопро-
вождающийся многообразными нарушениями 
иммунной реактивности организма, причинами 
которых может быть эндогенная и экзогенная ин-
фекция. Чаще всего инфекционной первопричи-
ной служит β-гемолитический стрептококк груп-
пы А, золотистые стафилококки и др. [5].

Лечение ХТ – сложный и длительный про-
цесс, включающий комплекс консервативной те-
рапии и хирургическое пособие. Однако данные 
иммунологических исследований и клинических 
наблюдений показали, что оперативное лечение 
не всегда дает положительный эффект, а некото-
рым группам больных оно противопоказано [9]. 
Кроме того, традиционные методы введения ле-
карственных препаратов при лечении ХТ не всег-
да эффективны ввиду быстрого выведения их из 
организма и невозможности создать длительно 
поддерживаемые высокие концентрации в зоне 
повреждения и регионарных лимфатических уз-
лах. С этих позиций наибольший интерес пред-
ставляет лимфатическая система. Она является 

неотъемлемым путем, по которому при патоло-
гическом процессе удаляются из межклеточного 
пространства продукты распада клеток, микро-
организмы, токсины и метаболиты, а комплекс 
реакций по детоксикации тканевой жидкости и 
лимфы из очага воспаления осуществляется в 
главном звене лимфатического региона – регио-
нарных лимфатических узлах [3].

В настоящее время накоплен значительный 
опыт положительных результатов применения 
методов и средств клинической лимфологии в 
различных областях медицины [11]. В связи с 
этим наиболее эффективным и одновременно 
простым методом насыщения лимфатической 
системы медикаментами является регионарная 
лимфотропная терапия, обеспечивающая высо-
кие и длительно сохраняющиеся концентрации в 
патологическом очаге и регионарных лимфатиче-
ских узлах лекарственных препаратов, в том чис-
ле антибиотиков [6, 12].

Как известно, в патогенезе ХТ ключевую роль 
играют про- и противовоспалительные цитокины, 
которые секретируются основными эффекторны-
ми клетками воспаления [15, 17], и по изменению 
их продукции есть возможность контролировать 
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Проведено клиническое обследование 77 больных хроническим тонзиллитом (ХТ) в стадии обострения. Боль-
ным I группы (41 чел.) проводилась традиционная схема лечения; во II группе (36 чел.) применялись лимфо-
тропные антибактериальные инъекции; контрольную группу составили 17 здоровых доноров. Эффективность 
проведенной терапии при ХТ оценивалась изменением про- (ИЛ-1β и ФНО-α) и противовоспалительных (ИЛ-4 
и ТФР-β1) цитокинов в сыворотке крови и в отделяемом лакун небных миндалин. Таким образом, установлено, 
что применение лимфотропной антибактериальной терапии нормализует системную реакцию организма при 
обострении ХТ, о чем свидетельствует снижение уровня провоспалительных цитокинов в сыворотке крови и 
компенсаторное повышение содержания противовоспалительных цитокинов. Лимфотропная антибактериаль-
ная терапия больных ХТ купирует воспалительный процесс в миндалинах, что подтверждается нормализацией 
микробиологической картины мазков отпечатков.
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эффективность использования лимфотропной 
антибактериальной терапии больных ХТ.

Цель работы состояла в исследовании систем-
ного и локального изменения содержания про- и 
противовоспалительных цитокинов для выявле-
ния особенностей течения хронического воспа-
лительного процесса на фоне применения лим-
фотропной антибактериальной терапии больных 
ХТ в стадии обострения.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Обследованы 77 больных ХТ, которые были 
разделены на 2 группы. В I группу включен 41 
больной ХТ, леченный с применением фонофо-
реза антибактериальным препаратом. Антибакте-
риальный препарат подбирался с учетом резуль-
тата мазка на микрофлору и чувствительность к 
антибиотикам. Во II группу вошли 36 больных 
ХТ с включением в комплекс лечения схему лим-
фотропной и антибактериальной терапии (субма-
стоидально подкожно вводились глутоксим 1  % 
1 мл, лидаза 32 ЕД, лидокаин 2 %). Контрольную 
группу составили 17 здоровых доноров. Во всех 
группах возраст обследованных людей варьиро-
вал от 18 до 52 лет.

Всем больным проводили стандартное обще-
клиническое обследование со сбором жалоб, дан-
ных анамнеза, оценкой особенностей течения 
заболевания и состояния небных миндалин до и 
после лечения, определяли микрофлору и чув-
ствительность к антибиотикам, делали мазок-от-
печаток со слизистой оболочки миндалин, выбо-
рочно – биопсию ткани миндалины.

Исследовали сыворотку крови и отделяемое 
лакун небных миндалин, для получения послед-
них применяли стерильные, стандартные по раз-
меру полоски фильтровальной бумаги. Бумагу 
вводили в лакуну на 30 с, затем помещали в про-
бирки Эппендорфа со стерильным физиологи-
ческим раствором (1  мл) на 40 мин, после чего 
вынимали с помощью пинцета [2]. Все образцы 
сыворотки крови и отделяемого лакун небных 
миндалин хранили в замороженном виде при 
–20 оС.

Содержание провоспалительных (ИЛ-1β и 
фактор некроза опухоли a (ФНО-α)) и противо-
воспалительных (ИЛ-4) цитокинов в сыворотке 
крови и в отделяемых лакун небных миндалин 
цитокинов определяли до начала и в динамике ле-
чения (7 и 21–22 сут) методом иммуноферментно-
го анализа с использованием наборов производ-
ства «Протеиновый контур» (Санкт-Петербург), 
концентрацию трансформирующего фактора ро-
ста β1 (ТФР-β1) – с помощью набора для имму-
ноферментного анализа «DGR International Inc.» 

(Германия). Все измерения проводили с помо-
щью автоматического вертикального фотометра 
«Multiscan MCC 340» (Финляндия) при длине 
волны 450 нм, устанавливая нулевое поглощение 
по лунке со стандартом 0.

У всех обследованных пациентов было по-
лучено информированное согласие на исполь-
зование данных обследования в научных целях. 
Исследования проведены согласно требованиям 
Хельсинкской декларации Всемирной ассоци-
ации «Этические принципы проведения науч-
ных медицинских исследований с участием че-
ловека» и поправок Приказа Минздрава РФ от 
19.06.2003 г. № 266 «Правила клинической прак-
тики в Российской Федерации».

При статистическом анализе полученных 
данных вычисляли среднее арифметическое зна-
чение (М), ошибку среднего арифметического 
значения (m) и представляли в виде M ± m. Для 
сравнения средних значений различных выборок, 
подчиняющихся нормальному распределению, 
применяли критерий Стъюдента (для двух не-
зависимых выборок), t-тест для зависимых вы-
борок и однофакторный дисперсионный анализ. 
Различия сравниваемых показателей считались 
достоверными при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ историй болезни больных ХТ пока-
зал, что только у 27 больных (35,1 %) имели ме-
сто в анамнезе ангины, у 5 из них (18,5 %) ангины 
встречались больше 2 раз в году, у 19 (70,4 %) – 
1–2 раза в году и у 3 (11,1  %) – менее 1 раза в 
год. Большинство пациентов жаловались на 
ощущение боли, дискомфорт в горле, ощущение 
инородного тела, покалывания и т. д., часто – на 
выделение лакунарных пробок с неприятным за-
пахом (50,6 %). 48 (62,3 %) больных ХТ отметили 
повышение температуры от 37,4 до 38,3 оС. В ре-
зультате проведенного лечения (через 21–22 сут) 
у 8 (19,5 %) больных I группы и у 3 (8,3 %) паци-
ентов II группы сохранялись умеренные боли и 
ощущение неловкости в горле.

Определение содержания про- и противовос-
палительных цитокинов в настоящей работе про-
диктовано тем, что при различных патологиях, в 
том числе ХТ, они играют ключевую роль в пато-
генезе воспалительного процесса, а также в про-
цессах репарации и пролиферации [1, 16].

В результате проведенного исследования вы-
явлено, что у пациентов обеих групп в момент 
поступления в стационар содержание провоспа-
лительных цитокинов ИЛ-1β и ФНО-α в сыворот-
ке крови было повышенным. При этом концен-
трация ИЛ-1β у пациентов I и II групп превышала 
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содержание данного цитокина у лиц контрольной 
группы в 2,9 и 2,8 раза, ФНО-α – в 2,9 и 2,8 раза 
соответственно. В то же время содержание про-
тивовоспалительных цитокинов ИЛ-4 и ТФР-β1 
в сыворотке крови пациентов обеих групп прак-
тически не отличалось от величин соответству-
ющих показателей лиц контрольной группы (см. 
таблицу).

В динамике лечения у пациентов обеих групп 
происходило снижение уровня провоспалитель-
ных цитокинов ИЛ-1β и ФНО-α, а также увели-
чение содержания противовоспалительных цито-
кинов ИЛ-4 и ТФР-β1. При этом показано, что у 
пациентов II группы содержание ИЛ-1β и ФНО-α 
снижалось, а противовоспалительных цитокинов 
ИЛ-4 и ТФР-β1 увеличивалось более выражен-
но, чем у больных I группы (см. таблицу). Ана-
лиз индивидуальных показателей выявил, что в 
I группе уровень провоспалительных цитокинов 
нормализовался у 27 (65,8 %) больных, тогда как 
во II группе такая ситуация была выявлена у 32 
(88,9 %) пациентов.

При определении содержания про- и противо-
воспалительных цитокинов в отделяемых лакун 
небных миндалин больных ХТ были получены 
результаты, по динамике идентичные изменению 
их содержания в сыворотке крови. Обнаружено, 
что концентрации про- и противовоспалительных 
цитокинов в отделяемых лакун небных миндалин 
больных ХТ были ниже, чем в сыворотке крови. 

При этом истинное содержание анализируемых 
цитокинов в отделяемых лакун небных минда-
лин больных ХТ, вероятно, значительно больше, 
поскольку согласно методике отделяемое лакун 
миндалин растворяли в стерильном физиологи-
ческом растворе (1 мл). Так, у пациентов обеих 
групп в момент исследования содержание про-
воспалительных цитокинов ИЛ-1β и ФНО-α в от-
деляемых лакун небных миндалин, так же как и 
в сыворотке крови, было повышенным. При этом 
концентрация ИЛ-1β у пациентов I и II группы 
превышала содержание данного цитокина у лиц 
контрольной группы в 3,3 и 3,4 раза, а ФНО-α – в 
3,2 и 3,6 раза соответственно. Содержание про-
тивовоспалительных цитокинов ИЛ-4 и ТФР-β1 
в отделяемых лакун небных миндалин пациен-
тов обеих групп статистически не отличалось 
от уровня данных цитокинов у лиц контрольной 
группы (см. таблицу).

В динамике лечения у пациентов обеих групп 
также наблюдалось снижение уровня провос-
палительных цитокинов ИЛ-1β и ФНО-α и уве-
личение концентрации противовоспалительных 
цитокинов ИЛ-4 и ТФР-β1 в отделяемых лакун 
небных миндалин, при этом к концу срока наблю-
дения (21–22 сут) содержание цитокинов остава-
лось высоким по сравнению с содержанием со-
ответствующих медиаторов у лиц контрольной 
группы (см. таблицу). При этом индивидуальный 
анализ показал, что в I группе уровень провос-

Таблица
Содержание про- и противовоспалительных цитокинов у больных хроническим тонзиллитом 

в динамике лимфотропной антибактериальной терапии (М ± m)

Содержание 
цитокина, 

пг/мл

Кон-
трольная 
группа

Больные хроническим тонзиллитом
До лечения 7 сутки лечения 21–22 сутки лечения

I группа II группа I группа II группа I группа II группа

В сыворотке 
крови

ИЛ-1β 47,4 ± 1,2 136,2 ± 11,3* 131,4 ± 12,5* 114,2 ± 8,5* 101,7 ± 7,3* 88,4 ± 4,6* 50,1 ± 6,5Х

ФНО-α 51,2 ± 2,9 148,1 ± 9,3* 145,7 ± 7,1* 111,2 ± 8,5* 97,8 ± 6,7* 77,2 ± 3,7* 54,5 ± 4,3Х

ИЛ-4 44,3 ± 3,2 49,2 ± 5,4 48,5 ± 6,2 54,5 ± 3,6* 65,2 ± 4,4* 59,8 ± 5,1* 64,4 ± 5,9*
ТФР-β1 88,2 ± 2,3 92,5 ± 4,7 93,1 ± 3,6 93,3 ± 4,1 115,7 ± 4,8*,Х 97,5 ± 3,2* 117,2 ± 2,7*,Х

В отделяемых 
лакун небных 
миндалин

ИЛ-1β 14,7 ± 2,5 47,8 ± 3,4* 49,3 ± 2,8* 38,2 ± 2,5* 34,7 ± 2,7* 28,7 ± 3,2* 21,5 ± 3,6*
ФНО-α 10,1 ± 3,4 32,2 ± 3,8* 36,1 ± 4,2* 29,4 ± 5,5* 23,5 ± 3,7* 23,3 ± 2,8* 15,2 ± 2,5*,Х

ИЛ-4 11,5 ± 2,8 12,7 ± 2,3 13,1 ± 1,9 14,2 ± 2,1 16,7 ± 1,8* 19,2 ± 2,8* 22,4 ± 3,2*
ТФР-β1 17,7 ± 4,7 26,8 ± 3,8 27,5 ± 2,7 29,7 ± 2,5* 34,3 ± 4,2* 31,7 ± 2,2* 38,5 ± 1,9*,Х

Примечание. Статистически значимое отличие от величины соответствующего показателя: * – лиц контрольной группы, 
Х – больных I группы (p < 0,05).
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палительных цитокинов нормализовался у 21 
(51,2 %) больного, тогда как во II группе – у 33 
(91,7 %).

С позиций клинической иммунологии ХТ 
трактуется как классический пример вторичного 
иммунодефицитного состояния. Установлено, что 
иммунный дисбаланс у больных ХТ затрагивает 
как гуморальное, так и клеточное звено иммуни-
тета [10]. Миндалины, обладая эффекторными 
клетками и клетками памяти, осуществляют роль 
регионарных центров мукозального иммунитета, 
контролируя местную защиту орофарингеаль-
ного пространства верхних дыхательных путей, 
трахеобронхиального дерева, пищевода и части 
желудка, конъюнктивы [7].

Известно, что в обычных условиях муко-
зальный иммунитет стимулирует микрофлора, 
вегетирующая в дыхательных путях, и продук-
ты ее жизнедеятельности. При возникновении 
инфекции активирующее влияние на иммунитет 
оказывает не только эта микрофлора, но и пато-
генные микробы. Среди патогенов при хрони-
ческом тонзиллите наиболее часто обнаружива-
ют стафилококки, стрептококки, пневмококки, 
Haemophylus influenza, моракселлу, аденовирусы, 
вирус Эпштейна  –  Барр, коксакивирусы, вирус 
герпеса, различные анаэробы, микоплазмы, хла-
мидии, грибы [4]. Однако наиболее доказанной в 
этиологии ХТ является роль β-гемолитического 
стрептококка группы А. Считается, что между 
инфекцией и защитными системами существует 
динамическое противостояние. При нарушении 
равновесия в пользу микроорганизмов развивает-
ся инфекционное заболевание [4, 13].

Клеточно-опосредованные иммунные отве-
ты, так же как гуморальные ответы и активация 
эффекторных клеток, призванные элиминировать 
инфекционный агент из организма, управляются 
и регулируются цитокинами. Как известно, в раз-
витии адекватного местного иммунного ответа 
на внедрение инфекции решающую роль игра-
ют цитокины, запускающие каскад реакций, на-
правленных на обнаружение, уничтожение и уда-
ление повреждающего агента [15]. Полученные 
результаты выявили высокое содержание про-
воспалительных цитокинов ИЛ-1β и ФНО-α как 
в сыворотке крови, так и в отделяемых лакун неб-
ных миндалин больных ХТ, что свидетельствует 
о развитии системного воспалительного ответа 
и об активности воспалительного процесса на 
местном уровне, т. е. в миндалинах обследован-
ных пациентов.

Для восстановления нарушенного гомеостаза 
необходимо освободить организм от инфекцион-
ного агента. Большой прогресс в лечении ЛОР-

патологии, в том числе ХТ, достигнут благодаря 
применению этиотропных препаратов: антибак-
териальных, противовирусных, антимикотиче-
ских, антисептических. При рациональном выбо-
ре такие препараты вызывают быстрый эффект. 
Однако частое, а нередко и необоснованное их 
использование породило проблему нарушения 
естественного баланса микрофлоры (дисбиозы), 
а также проблему увеличения резистентности 
патогенных микроорганизмов к широко употре-
бляемым классам противоинфекционных средств 
[14]. Кроме того, антибиотики недостаточно эф-
фективны для подавления роста инкапсулиро-
ванных микробов, имеющих полисахаридную 
оболочку [16]. Это заставляет искать как новые 
классы препаратов, так и новые подходы лечения, 
которые могли бы одновременно решать, в част-
ности, такие важнейшие задачи, как повышение 
локальной концентрации антибиотиков для сни-
жения их потребления и побочных эффектов.

Одним из таких подходов является регионар-
ная лимфотропная антибактериальная терапия, 
обеспечивающая высокие и длительно сохраняю-
щиеся концентрации лекарственных препаратов 
в патологическом очаге и регионарных лимфати-
ческих узлах [6, 12]. В результате проведенного 
исследования нами показано, что у больных ХТ 
II группы, которым в схему лечения включили 
лимфотропную антибактериальную терапию, к 
концу срока наблюдения (21–22 сут) содержание 
провоспалительных цитокинов ИЛ-1β и ФНО-α в 
сыворотке крови более выраженно, чем у паци-
ентов I группы, снижается, а концентрация про-
тивовоспалительных цитокинов ИЛ-4 и ТФР-β1 
в сыворотке крови и в отделяемых лакун небных 
миндалин – увеличивается. Повышение уровня 
ИЛ-4 и ТФР-β1 свидетельствует об активации ре-
паративных процессов [8].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Установлено, что проводимая лимфотропная 
антибактериальная терапия эффективнее норма-
лизует системную реакцию организма при обо-
стрении ХТ, о чем свидетельствует снижение 
уровня провоспалительных цитокинов в сыво-
ротке крови ИЛ-1β и ФНО-α на 76,4 и 41,6  % 
соответственно и компенсаторное повышение 
содержания противовоспалительных цитокинов 
ИЛ-4 и ТФР-β1 на 7,1 и 16,8 % соответственно. 
Включение лимфотропной антибактериальной 
терапии больных ХТ приводит к купированию 
воспалительного процесса в нёбных миндалинах, 
что характеризуется нормализацией микроскопи-
ческой картиной мазков отпечатков.

Станишевский Р.О. и др. Особенности течения воспалительного процесса... /с. 24–29



28	 БЮЛЛЕТЕНЬ СО РАМН, ТОМ 33, № 3, 2013

ЛИТЕРАТУРА

1. Агаева Н.А. Провоспалительные цитокины у 
больных хроническим тонзиллитом с актиномико-
тической этиологией // Сибирский мед. журн. 2008. 
(7). 138–139.

2. Азаматова Э.К., Хараева З.Ф., Мальцева Г.С. 
Цитокиновый статус крови и небных миндалин у 
детей с хроническим тонзиллитом // Рос. оторино-
ларингол. 2009. (4). 3–7

3. Бородин Ю.И. Лимфология как наука: некото-
рые итоги и перспективы // Проблемы клинической 
и экспериментальной лимфологии: Мат. междунар. 
конф. Новосибирск, 1996. 31–42.

4. Бухарин О.В., Усвяцов Б.Я., Хуснутдино-
ва Л.М. Некоторые особенности микрофлоры мин-
далин и межмикробного взаимодействия (в норме 
и при патологии) // Журн. микробиол. эпидемиол. 
иммунол. 2000. (4). 82–85.

5. Дергачев В.С., Дергачёва Т.И. К вопросу клас-
сификации хронического тонзиллита // Рос. отори-
ноларингол. 2009. (3). 4–8.

6. Ефименко Н.А., Чернеховская Н.Е., Вырен-
ков Ю.Е. Руководство по клинической лимфологии. 
М., 2001. 157 с.

7. Заболотный Д.И., Мельников О.Ф. Теорети-
ческие аспекты генеза и терапии хронического тон-
зиллита. Киев: Здоров’я, 1999. 122 с.

8. Зубова С.Г., Окулов В.Б. Молекулярные меха
низмы действия фактора некроза опухолей a и 
трансформирующего фактора b в процессе ответа 
макрофага на активацию // Иммунология. 2001. (5). 
18–22.

9. Зырянова К.С., Куренков Е.Л., Дубинец И.Д. 
Новые возможности в диагностике хронического 
тонзиллита // Рос. оториноларингол. 2009. (2). 74–78.

10. Лучихин Л.А., Мальченко О.В. Эффектив-
ность препарата имудон при лечении больных с 
острыми и хроническими воспалительными заболе-
ваниями глотки. Воспалительные заболевания сли-
зистой оболочки полости рта, пародонта и глотки. 
М., 2002. 41–45.

11. Любарский М.С., Чикинев Ю.В., Моро-
зов  В.В. и др. Лимфотропные технологии в тора-
кальной хирургии. Новосибирск: Сибмедиздат 
НГМУ, 2008. 187 с.

12. Майбородин И.В., Любарский М.С., Лой-
ко Е.Р., Шеплев Б.В. Лимфотропная терапия при 
остром гнойном одонтогенном периостите челю-
сти // Стоматология. 2003. (6). 27–31.

13. Михайлов И.Б. Коррекция вторичного при-
обретенного иммунодефицита у детей и взрослых: 
Метод. пособие для врачей. СПб., 2007. 20 с.

14. Селимзянова Л.Р. Место топических бакте-
риальных лизатов в педиатрической практике // Пе-
диатрич. фармакол. 2009. 6. (2). 26–30.

15. Симбирцев А.С. Цитокины: классификация и 
биологические функции // Цитокины и воспаление. 
2004. 3. (2). 16–23.

16. Страчунский Л.С., Козлов С.Н. Современная 
антимикробная терапия. М., 2002. 342–344.

17. van Langevelde P., Joop K., van Loon J.L. et 
al. Endotoxin, cytokines, and procalcitonin in febrile 
patients admitted to the hospital: identification of 
subjects at high risk of mortality // Clin. Infect. Dis. 
2000. 31. 1343–1348.

Станишевский Р.О. и др. Особенности течения воспалительного процесса... /с. 24–29



БЮЛЛЕТЕНЬ СО РАМН, ТОМ 33, № 3, 2013	 29

EVALUATION OF LYMPHOTROPIC ANTIBACTERIAL THERAPY 
OF PATIENTS WITH CHRONIC TONSILLITIS

Ruslan Olegovich STANISHEVSKY1, Mikhail Semenovich LYUBARSKY2

1 «Russian Railways» Open Joint Stock Company Railway Clinical Hospital 
on the Station Novosibirsk-Glavnyi
630003, Novosibirsk, Vladimirovskiy spusk, 2а
2 FBSI Institute of Clinical and Experimental Lymphology of SB RAMS
630117 Novosibirsk, Timakov str., 2

The effectiveness of lymphotropic antibacterial therapy of patients with chronic tonsillitis (CT) based on a study of 
changes in the concentration pr- (IL-1β and TNF-α) and anti-inflammatory (IL-4 and TGF-β1) cytokines in serum and 
in the discharge of lacunae of tonsils has been evaluated. The 77 patients with CT at the acute stage underwent clinical 
examination and were divided into 2 groups depending on the treatment method: I group consisted of 41 patients with 
CT who received conventional treatment regimen; group II – 36 patients with CT which received additionally included 
lymphotropic antibacterial injections into the treatment scheme. The control group consisted of 17 healthy donors. It 
has been found that the use of lymphotropic antibacterial therapy effectively normalizes the organism system response 
at CT exacerbation as evidenced by significant reduction of proinflammatory cytokines in serum and elevated levels of 
compensatory anti-inflammatory cytokines. Moreover, the inclusion of lymphotropic antibacterial therapy of patients 
with CT leads to an effective relief of the inflammatory process in the tonsils and reduces the number and duration of 
courses of antibiotic therapy.
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Распространенность желчно-каменной болез-
ни (ЖКБ) в экономически развитых странах мира 
составляет от 10–15 до 30 % населения [1]. ЖКБ 
находится на втором месте по частоте после яз-
венной болезни желудка и двенадцатиперстной 
кишки среди гастроэнтерологических заболева-
ний [5] и на третьем месте после сердечно-сосу-
дистых заболеваний и сахарного диабета в струк-
туре общетерапевтической патологии [7]. Среди 
хирургических пациентов с хроническими забо-
леваниями органов брюшной полости больные 
ЖКБ занимают первое место [9]. За последние 
40 лет заболеваемость ЖКБ удваивалась каждые 
10 лет [5]. Это связано не только с абсолютным 
учащением данной патологии, но и с возможно-
стями ранней (до развития хирургических ослож-
нений) диагностики, в связи с массовостью и до-
ступностью УЗИ органов брюшной полости [9].

Известно, что по составу около 75–80 % всех 
желчных камней являются холестериновыми, 
остальные – билирубиновыми и смешанными 
[22]. В образовании пигментных камней имеют 
значение заболевания, сопровождающиеся хро-
ническим гемолизом, а также алкогольный цир-
роз печени, инфекция желчевыводящих путей [5]. 

У женщин чаще выявляются холестериновые 
камни, а пигментные камни встречаются одина-
ково часто у женщин и мужчин [19]. Эти данные 
коррелируют с большей – в 2–5 раз – распро-
страненностью ЖКБ в женской популяции по 
сравнению с мужской [3, 5]. В г. Новосибирске 
по данным эпидемиологического обследования 
населения, проведенного сотрудниками НИИ 
терапии СО РАМН в рамках программы ВОЗ 
«MONICA» в 1994–1995 гг., распространенность 
ЖКБ в женской и в мужской популяциях в воз-
расте 35–54 лет при УЗИ желчных путей соста-
вила 8,3 и 4,7  % соответственно, а среди жен-
щин 25–64 лет – 10,5  % [3]. Такая зависимость 
от пола, возможно, обусловлена гормональными 
причинами.

Во многих исследованиях подтверждена 
связь риска ЖКБ с наличием беременностей, ко-
личеством родов [26], заместительной эстроге-
нотерапией [3, 53]. Показано, что эстрогены по-
вышают литогенность желчи за счет увеличения 
насыщения ее холестерином и снижения пула 
хенодезоксихолевой кислоты [32], снижают со-
кратительную функцию желчного пузыря [3, 4, 
62]. Некоторые авторы также связывают умень-
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шение скорости опорожнения желчного пузыря 
с возрастанием чувствительности рецепторов в 
стенке пузыря к прогестерону [3]. Кроме того, у 
беременных женщин за счет частичного «пере-
ключения» энергетических процессов с углевод-
ных на липидные [11] может меняться липидный 
профиль: во втором триместре беременности 
отмечено повышение уровня общего холестери-
на (ОХС) на 50 %, а триглицеридов – на 150 % 
[30]. Гендерные различия c преобладанием ЖКБ 
у женщин очевидны в молодом возрасте и посте-
пенно нивелируются по мере взросления, особен-
но после менопаузы [39].

В восточно-азиатской популяции более рас-
пространенными являются коричневые пиг-
ментные камни, ассоциированные с билиарной 
инфекцией и паразитами [57]. Однако если еще 
30–40 лет назад в Корее преобладали пигментные 
камни [40], то сегодня, вероятно, из-за вытесне-
ния традиционного питания высококалорийными 
«западными диетами», все большее распростра-
нение получают холестериновые камни [69].

Предрасполагающими факторами к развитию 
холестериновых камней являются возраст, избы-
точный вес, наследственный анамнез, этническая 
принадлежность, группа крови А (II) или 0 (I), 
чрезмерное употребление жирной пищи с высо-
ким содержанием холестерина, животных жиров, 
белков, легкоусваиваемых углеводов, редкий при-
ем пищи, голодание, быстрая потеря веса, анома-
лии развития желчного пузыря, беременность, 
длительный прием некоторых медикаментов, 
способствующих литогенезу (клофибрат, диуре-
тики, пероральные контрацептивы, никотиновая 
кислота, октреотид, циклоспорин А, цефтриаксон 
и др.), низкая физическая активность [3, 5, 57].

В связи с широкой распространенностью сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), в частно-
сти, артериальной гипертензии (АГ) (22,9 % лиц 
страдают АГ в развивающихся странах и 37,3 % – 
в развитых [12]), нам представляется актуальным 
изучение возможной связи этих двух заболева-
ний. Некоторые факторы риска ЖКБ и АГ явля-
ются общими: женский пол, возраст, ожирение, 
гипоальфахолестеринемия, гипертриглицериде-
мия, низкая физическая активность, сахарный 
диабет [3, 12].

В многочисленных исследованиях показана 
связь между ЖКБ и повышенным риском ССЗ. 
По данным N. Mendez-Sanchez с соавт., у больных 
ЖКБ повышена смертность от ССЗ, пациенты с 
ИБС, в свою очередь, имеют повышенный риск 
развития ЖКБ (отношение шансов 2,84, 95%-й 
доверительный интервал 1,33–6,07, p  <  0,007) 
[44]. В  другом исследовании среди женщин об-
наружено преобладание случаев инфаркта мио-

карда у больных ЖКБ [67]. В более поздней ра-
боте N.  Mendez-Sanchez с соавт. выяснили, что 
у 38,7 % больных ЖКБ увеличена толщина слоя 
«интима-медия» в сонной артерии по сравнению 
с группой контроля (без ЖКБ) – 20 %, а значит, по 
мнению авторов, повышен риск инсультов и ин-
фарктов миокарда [46]. По данным И.Н. Григорье-
вой с соавт., в эпидемиологическом исследовании 
обнаружена корреляция между ЖКБ и АГ, ЖКБ 
и  ИБС у женщин при отсутствии такой зависи
мости у мужчин. При этом показано, что наличие 
АГ у больных с ЖКБ обоих полов не сопровожда-
лось изменением липидного профиля [2].

Среди наиболее значимых факторов риска 
развития ЖКБ, наряду с окружностью талии, ин-
дексом массы тела, инсулинорезистентностью, 
указывается повышенное артериальное давление 
(АД) [44]. В работе N.C.  Chavez-Tapia с соавт. 
установлено, что пациенты с ЖКБ, подвергшиеся 
холецистэктомии, по сравнению с лицами груп-
пы контроля (без ЖКБ) имеют большее количе-
ство факторов риска ССЗ, независимо от возрас-
та, пола и индекса массы тела, среди которых, 
помимо сахарного диабета (p  <  0,018), отмече-
ны дислипидемия (p < 0,004) и повышенное АД 
(p < 0,001) [23]. Доказано, что 26 % смертельных 
исходов холецистэктомии (открытым и лапаро-
скопическим доступом) по поводу острого или 
хронического калькулезного холецистита обу-
словлено сердечно-сосудистой патологией [51].

При изучении китайской популяции в работе 
C.Y. Chen с соавт. сообщается об отсутствии ас-
социации ЖКБ и повышенного АД [24], однако 
в исследовании Q. Xu с соавт. показана взаимо
связь развития желчных камней с АГ в анамнезе 
[68]. Согласно данным И.Н.  Григорьевой с со-
авт., у женщин с ЖКБ АГ встречается достоверно 
чаще (41,6 %), чем у женщин без ЖКБ (30,1 %) 
[2]. В исследовании N. Muhammad с соавт. среди 
410 пакистанских пациентов с ЖКБ АГ выявлена 
в 31,7 % случаев [49].

По мнению ряда авторов, ЖКБ наряду с по-
вышенным АД относится к проявлениям метабо-
лического синдрома [45]. Согласно исследованию 
C. Cojocaru с соавт., наличие 4 или 5 компонентов 
метаболического синдрома (окружность талии, 
индекс массы тела, гликемия натощак, инсули-
немия и индекс инсулинорезистентности, АД ≥ 
130/85 мм рт. ст.) повышает риск развития ЖКБ 
в 3 раза (отношение шансов 3,3, p < 0,001) при 
отсутствии статистически выраженного влияния 
дислипидемии [27].

До сих пор нет единого мнения по наличию 
ассоциации между холелитиазом и дислипидеми-
ей: одни авторы подтверждают гиперлипидемию 
у больных ЖКБ [3, 11, 70], другие не находят раз-
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личий в липидном спектре у больных с ЖКБ и без 
нее [15, 17]. По мнению C. Thijs с соавт., неодно-
значность результатов исследований можно объ-
яснить тем, что содержание липидов в сыворотке 
крови, измеряемое в произвольный момент, не 
может соответствовать истинной концентрации 
сывороточных липидов в критическое время об-
разования желчных камней [60].

Публикуются противоречивые данные по сни-
жению гиперхолестеринемии после оперативного 
лечения ЖКБ. У лиц с конкрементами в желчном 
пузыре и у лиц, перенесших холецистэктомию 
по поводу ЖКБ, не обнаружено различий по со-
держанию липидов сыворотки крови, в том чис-
ле при стандартизации показателей по возрасту 
[2]. В исследовании T. Juvonen с соавт. показано 
достоверное снижение уровня ОХС и холестери-
на липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) на 
третий день после холецистэктомии (p = 0,0048 и 
p = 0,239 соответственно), но возвращение этих 
показателей на предоперационный уровень в по-
следующем и увеличение концентрации апопро-
теина В липопротеинов очень низкой плотности 
и промежуточной плотности через 3 года после 
операции (p = 0,0019 и p = 0,0001 соответственно) 
[37]. Согласно более поздней работе A.A. Malik с 
соавт., содержание ОХС, ЛПНП, триглицеридов 
падает после холецистэктомии на третий день 
и остается сниженным через 6 мес. после опе-
рации, что может иметь значение в уменьшении 
риска развития коронарной патологии. Значимо-
го изменения уровня ЛПВП через 6 мес. после 
операции не наблюдалось [43]. Ввиду того, что 
снижение концентрации ОХС в крови после уда-
ления желчного пузыря по поводу ЖКБ может 
свидетельствовать о некотором позитивном вли-
янии холецистэктомии на риск ССЗ, необходимы 
дальнейшие исследования в этой области.

С целью влияния на холестериновые желчные 
камни в качестве новой стратегии рассматривает-
ся применение гиполипидемических препаратов. 
По результатам нескольких исследований пока-
зано значительное снижение частоты симптом-
ной ЖКБ у пациентов, принимающих статины, 
которые способны уменьшать насыщение желчи 
холестерином [14, 22]. На фоне приема статинов 
значительно снижается вероятность холецистэк-
томии у женщин в США (в мультивариантном 
анализе относительный риск 0,88, 95%-й до-
верительный интервал 0,79–0,98, p  <  0,05) [61]. 
Обсуждается также включение в план терапии 
больных с холестериновыми желчными камнями 
блокатора кишечной абсорбции холестерина эзе-
тимиба [3]. Однако данная тактика не относится 
к гиполипидемической терапии фибратами, ко-
торые, наоборот, увеличивают риск ЖКБ за счет 

гиперхолестеринбилии и снижения синтеза желч-
ных кислот. Остается неясным влияние безафи-
брата на образование желчных камней ввиду его 
свойства улучшать моторику желчного пузыря 
[58].

Помимо клинико-лабораторных параметров, 
в мире активно изучают генетические факторы 
риска ЖКБ, дислипидемии и АГ, в частности, 
полиморфизм гена аполипопротеина Е (APOЕ). 
Аполипопротеин Е – это белок, который входит 
в состав липопротеинов очень низкой, промежу-
точной и высокой плотности, а также ремнантов 
хиломикронов и играет ключевую роль в транс-
порте липидов в плазме крови. Наиболее часто 
встречающиеся аллели гена APOЕ – Е2, Е3 и Е4 
[35].

Известно, что фенотип APOЕ4 ассоциирован 
с повышенной кишечной абсорбцией холесте-
рина [38], с пониженным содержанием дезокси-
холевой кислоты в желчи [55], с повышенным 
содержанием холестерина в гепатоцитах и, 
вследствие этого, увеличенным уровнем ЛПНП 
в сыворотке крови и гиперсекрецией холестери-
на в желчь [38, 47]. Фенотип АРОЕ2, наоборот, 
ответственен за сниженную кишечную абсорб-
цию холестерина [38], его замедленное усвоение 
печенью [65] и значительный рост синтеза желч-
ных солей [16, 47]. Однако полученные в разных 
странах результаты о связи ЖКБ и полиморфизма 
гена АРОЕ зачастую противоречивы: одни иссле-
дователи устанавливают положительную ассо-
циацию ЖКБ с наличием в генотипе аллеля Е4 
[20, 31, 63], другие – обратную зависимость [21, 
41], а третьи – отсутствие такой ассоциации [28, 
29, 34, 36]. P. Portincasa с соавт. показали, что у 
пациентов с ЖКБ, носителей аллеля АРОЕ4, по-
сле ударно-волновой литотрипсии повышен риск 
повторного камнеобразования [54]. В другом ис-
следовании такой зависимости не выявлено [64].

При изучении ассоциации полиморфизма 
гена АРОЕ с дислипидемией и риском ССЗ также 
в одних исследованиях показана связь с наличием 
в генотипе аллеля Е4 [33, 59, 66], в других иссле-
дованиях – аллеля Е2 [18]. При изучении новоси-
бирской популяции больных с холестериновыми 
желчными камнями не было выявлено различий 
в уровнях липидов у лиц с генотипами, содержа-
щими аллели Е2, Е3 и Е4, хотя была отмечена не-
которая тенденция к увеличению уровня ОХС у 
больных ЖКБ от аллеля Е2 к аллелю Е4 [2].

Ассоциация полиморфизма гена APOE с 
уровнем АД изучена мало. В исследовании X. Li 
с соавт. в китайской популяции обнаружена связь 
генотипов 3/4 и 4/4 с повышенным систоличе-
ским АД по сравнению с генотипами 2/3 и 3/3 
[42]. На основании данных В.Н.  Максимова, в 

Григорьева И.Н. и др. Артериальная гипертензия и дислипидемия при желчно-каменной... /с. 30–36



БЮЛЛЕТЕНЬ СО РАМН, ТОМ 33, № 3, 2013	 33

российской популяции выявлена значимая ассо-
циация генотипа 4/4 с наличием АГ (р = 0,022), а 
также с уровнем систолического АД (160 мм рт. 
ст. и выше) (р = 0,004) [6]. Вероятно, назрела не-
обходимость обследования каждой конкретной 
популяции для поиска ассоциации полиморфизма 
генов, в частности АРОЕ, с ЖКБ, дислипидемией 
и АГ.

В некоторых работах изучают оперативную 
тактику в лечении ЖКБ в зависимости от ССЗ. 
Так, при выявлении у пациентов с хроническим 
течением ЖКБ сердечно-сосудистых факторов 
риска (наличие ИБС, сахарного диабета и ин-
сульта в анамнезе), с целью снижения интра- и 
послеоперационных осложнений, связанных с 
развитием острого холецистита, рекомендовано 
проведение ранней холецистэктомии [25].

Влияние патологии желчного пузыря на раз-
витие ССЗ исследуют в эксперименте [50, 52]: 
показано, что кратковременное растяжение желч-
ного пузыря приводит к рефлекторному повы-
шению активности ренина плазмы с вовлечени-
ем афферентных вагусных путей и эфферентных 
симпатических механизмов, относящихся к бета-
адренорецепторам, способствующих увеличению 
частоты сердечных сокращений и АД, а также к 
коронарной, мезентериальной вазоконстрикции 
[48]. Однако авторы не изучали рефлекторные 
влияния при хроническом растяжении желчного 
пузыря.

Изучается влияние антигипертензивной тера-
пии на течение ЖКБ. Известно, что для хрони-
ческой билиарной патологии, в том числе ЖКБ, 
характерна дисмоторика желчного пузыря, пре-
имущественно гипокинетического типа, и вегета-
тивная дисфункция с общей тенденцией к преоб-
ладанию активности эрготропных вегетативных 
механизмов (надсегментарных структур и сим-
патического отдела вегегетативной нервной си-
стемы) [10, 13]. В исследовании А.Г. Николаевой 
показано, что неселективные бета-адренобло-
каторы (пропранолол) в качестве вегетотропной 
терапии имеют преимущества в коррекции дис-
моторики желчного пузыря главным образом ги-
покинетического типа, по сравнению с рутинной 
фармакотерапией (миотропным спазмолитиком 
дротаверином и холеретиком аллохолом), которая 
эффективна при гиперкинетическом типе диски-
незии [8]. В работе другого автора выявлено, что 
альфа-адреноблокаторы (индорамин), несмотря 
на изученный in vitro спазмолитический эффект 
на желчные пути, в исследовании in vivo облада-
ют прокинетическим действием на желчный пу-
зырь, что является профилактикой образования 
желчных камней, при этом бета-адреноблокаторы 
(пропранолол) такого эффекта не оказывают [56].

Очевидно, что ЖКБ является мультифакто-
риальным заболеванием, в генезе которого, по 
данным исследований, обсуждается участие сер-
дечно-сосудистых заболеванй, в частности АГ, а 
также дислипидемии. В связи с этим нам пред-
ставляется необходимым учитывать данные ме-
ханизмы при определении тактики лечения боль-
ного с холестериновыми желчными камнями.
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ARTERIAL HYPERTENSION AND DYSLIPIDEMIA AT GALLSTONE DISEASE

Irina Nikolaevna GRIGORIEVA1, Marina Sergeevna LEBEDEVA1,2

1 Federal State Budgetary Institution «Institute of Internal Medicine» of SB RAMS
630089, Novosibirsk, Boris Bogatkov str., 175/1
2 «Russian Railways» Open Joint Stock Company Railway Clinical Hospital 
on the Station Novosibirsk-Glavnyi
630003, Novosibirsk, Vladimirovskiy spusk, 2а

Investigating the relationship between gallstone disease and arterial hypertension in the epidemiological study in the 
frame of WHO Programme «MONICA», performed in 1994–1995 years among representative sample from female 
population in Novosibirsk aged 25–64, it was shown that arterial hypertension was met more often (41.6 %) in women 
with gallstone disease compared with women without gallstones (30.1 %). Arterial hypertension was identified among 
31.7 % Pakistani patients with gallstone disease, but in the Chinese population in 1999 this association was not found. 
Decrease of high density lipoprotein blood level and hypertriglyceridemia is common risk factors for gallstone disease 
and arterial hypertension. However, the presence of arterial hypertension in patients with gallstone disease, was not 
accompanied by changes in the blood lipid profile.
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В России около 10 % пациенток с циститом 
страдают хронической формой этого заболева-
ния [1]. При неосложненных циститах инфекции 
выявляются в 64,7 % случаев, при этом в 72,6 % 
случаев выявляется Escherichia coli [2]. Для 
хронических циститов характерно нарушение 
функциональных и морфологических свойств 
слизистой оболочки мочевого пузыря с потерей 
барьерных функций. Причиной появления ирри-
тативной симптоматики, болей считается повы-
шение проницаемости эпителия мочевого пузыря 
и последующее проникновение калия в интер-
стиций, что интерпретируется как дисфункция 
эпителия нижних мочевых путей [3]. На этом эф-
фекте основан калиевый тест, предложенный для 
диагностики интерстициального цистита [4]: при 
введении раствора хлористого калия в мочевой 
пузырь больных интерстициальным циститом 
через некоторое время возникает сильная боль, 
означающая, что тест положительный. 

Замечено, что такое заболевание слизистой 
оболочки мочевого пузыря, как лейкоплакия, ас-
социировано с наиболее устойчивыми к терапии 
формами хронического цистита. Для лейкопла-
кии в литературе описаны те же механизмы диф-
фузии компонентов мочи в подслизистый слой, 

что и для интерстициального цистита. У паци-
енток с лейкоплакией имеется повышенная про-
ницаемость эпителия, невозможна адаптивная 
перестройка уротелия при физиологическом на-
полнении мочевого пузыря, что приводит к диф-
фузии компонентов мочи в интерстиций и разви-
тию учащенного, болезненного мочеиспускания, 
болей над лоном, в уретре и т. д. [5]. При разви-
тии лейкоплакии происходит более грубое, чем 
при хроническом цистите без нее, повреждение 
слизистой оболочки. Однако если повреждение 
слоя гликозаминогликанов можно интерпрети-
ровать как функциональную несостоятельность 
слизистой оболочки, то лейкоплакия является 
стойким морфологическим изменением, при 
котором методы консервативного лечения неэф-
фективны.

Остаются не до конца изученными факторы, 
вызывающие развитие устойчивых форм хро-
нического цистита, в частности лейкоплакии, а 
также эффективность хирургического вмеша-
тельства при этом заболевании. Не полностью 
изучено отрицательное влияние на функциональ-
ное состояние паренхимы почек таких факторов, 
как кристаллурия на фоне дисметаболической не-
фропатии, дислипидемии.
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МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Обследовано 243 женщины с хроническим 
циститом, в том числе 58 пациенток с лейкоплаки-
ей мочевого пузыря. Оценивали следующие дан-
ные: жалобы, частота рецидивов хронического 
цистита, результаты посева мочи на микрофлору, 
биопсийный материал, встречаемость дисмета-
болических нарушений по результатам солевого 
состава мочи, нарушения липидного обмена (по 
уровню общего холестерина, триглицеридов, ли-
попротеидов высокой и низкой плотности). При 
обследовании проводилась цистоскопия, в ходе 
которой описывалась эндоскопическая картина, в 
том числе наличие очагов лейкоплакии. У боль-
ных с лейкоплакией предварительная щипковая 
биопсия из очагов лейкоплакии не проводилась 
в связи с ее низкой информативностью. Биопсия 
проведена у всех оперированных пациенток как 
первый этап трансуретральной операции. 

Выясняли субъективную оценку пациент-
кой результата операции с помощью опросника 
(опросить удалось 28 женщин в сроки от 6 меся-
цев до 5 лет после проведенной операции).

У 216 пациенток с хроническим циститом 
проведено исследование мочи культуральным ме-
тодом. Оперативное лечение проведено 52 боль-
ным с лейкоплакией. Показанием к оперативному 
лечению считали устойчивость цистита к лече-
нию при наличии очагов лейкоплакии. Всем паци-
енткам проводилась эндоскопическая коагуляция 
очагов лейкоплакии с предварительной биопсией. 
Коагуляция проводилась с помощью биполярно-
го трансуретрального резектоскопа (Шторц).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У пациенток выявлены жалобы на частые 
обострения цистита, проявляющиеся учащен-
ным с резями мочеиспусканием, болями над ло-
ном, дискомфортом в области мочевого пузыря и 
уретры. 34 % пациенток при дополнительном во-
просе о жалобах между обострениями отметили 
возникающий временами дискомфорт в области 
мочевого пузыря и уретры в период ремиссии. 
Инфекция была выявлена у 61 (28  %) пациент-
ки из 216 обследованных культуральным мето-
дом, при этом Escherichia coli оказалась наиболее 
встречающейся инфекцией (52,4 %). 

Для оценки частоты рецидивов обострений 
хронического цистита создано две подгруппы: с 
частотой рецидивов 1–2 раза в год (группа «ред-
ких» обострений) и с частотой рецидивов 3 и бо-
лее в год (группа «частых» обострений). Из 243 
пациенток с хроническим циститом 151 (62,1 %) 
пациентка вошла в группу с редкими обострени-
ями и 92 (37,9 %) пациентки – в группу с частыми 

обострениями. При этом в подгруппе лейкопла-
кии пациенток с «редкими» обострениями оказа-
лось 12 (20,7 %), в подгруппе больных с «часты-
ми» обострениями – 46 (79,3 %). 

Получены следующие результаты гистологи-
ческого исследования: у 10 (19,2 %) из 52 паци-
енток, оперированных по поводу лейкоплакии, 
выявлена плоскоклеточная метаплазия мочево-
го пузыря на фоне хронического цистита, а у 42 
(80,8 %) – лейкоплакия (плоскоклеточная лейко-
плакия с ороговением). При этом у всех пациен-
ток с лейкоплакией зафиксированы идентичная 
цистоскопическая картина и клинические прояв-
ления.

Встречаемость метаболических нарушений 
по данным солевого состава мочи, свидетель-
ствующих о дисметаболической нефропатии, у 
пациенток с хроническим циститом, по нашим 
данным, составила 95,8 %. Преимущественно на-
блюдалась оксалатурия. Нарушения липидного 
обмена в виде дислипидемий выявлены у 56,6 % 
больных.

По данным опроса 28 пациенток, перенес-
ших трансуретральную коагуляцию очагов лей-
коплакии, улучшение отметили 26 (93  %) жен-
щин, улучшение более 6 месяцев – 19 пациенток 
(68 %), 32 % пациенток высказали неудовлетво-
ренность результатами операции, что связано как 
с непродолжительностью ремиссии, так и с ожи-
данием радикального эффекта от хирургического 
вмешательства.

ВЫВОДЫ

По данным посева мочи инфекции выявле-
ны лишь у 28 % обследованных, что говорит о 
низкой встречаемости инфекционного фактора у 
больных с симптоматикой хронического цистита.

Встречаемость дисметаболической нефропа-
тии у пациенток с хроническим циститом, по на-
шим данным, составила 95,8 %. 

У женщин с хроническим циститом проявле-
ния дислипидемии обнаружены у 56,6 % больных.

Лейкоплакия мочевого пузыря является ча-
сто встречающейся патологией, возникающей 
при хронических циститах (23,8  % случаев), и 
ее можно интерпретировать как стадию течения 
хронического цистита, характеризующуюся бо-
лее грубыми и необратимыми морфологически-
ми изменениями слизистой оболочки мочевого 
пузыря.

Коагуляция очагов лейкоплакии эндоскопи-
ческим трансуретральным методом в сочетании с 
консервативной терапией приводит к длительной 
ремиссии (более 6 месяцев) у 68 % пациенток с 
хроническим циститом.

Нотов К.Г. и др. Результаты хирургического лечения лейкоплакии мочевого пузыря... /с. 37–39



БЮЛЛЕТЕНЬ СО РАМН, ТОМ 33, № 3, 2013	 39

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

1. Лоран О.Б., Синякова Л.А., Косова И.В., Ох-
риц В.Е. Лейкоплакия мочевого пузыря как причина 
стойкой дизурии // Медицинский совет. 2009. (1). 
9–12.

2. Перепанова Т.С., Синякова Л.А., Зайцев А.В. и 
др. Российские результаты международного эпиде-
миологического исследования клинических аспек-
тов и резистентности к антимикробным препаратам 
возбудителей цистита у женщин (ARESC): значение 
для эмпирической терапии // Урология. 2011. (2). 
30–35.

3. Parsons C.L. The role of a leaky epithelium 
and potassium in the generation of bladder symptoms 
in interstitial cystitis/overactive bladder, urethral 
syndrome, prostatitis and gynaecological chronic pelvic 
pain // 3BJU Int. 2011. 107. (3). 370–375. 

4. Parsons C.L. The potassium sensitivity test: a 
new gold standard for diagnosing and understanding 
the pathophysiology of interstitial cystitis // J. Urol. 
2009. 182. (2). 432–434. 

5. Sideri M., De Virgiliis G., Rainoldi R. et al. 
Junctional pattern in the squamous metaplasia of the 
female trigone. A freeze-fracture study // J. Urol. 1983. 
129. (2). 280–283. 

THE RESULTS OF SURGICAL TREATMENT OF LEUKOPLAKIA 
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The study was conducted among women with chronic cystitis (243). According to the urine culture results, infections 
were revealed in 28 % of patients. The occurrence of dysmetabolic nephropathy made up 95.8 %. Dyslipidemia symptoms 
were observed in 56.6 % of patients. Leukoplakia of the bladder was diagnosed in 58 (23.8 %) of patients, and it can 
be interpreted as a stage of chronic cystitis characterized by grosser morphological changes of the bladder mucosa. 
Coagulation of leukoplakia lesions results in long-term remission in 68 % of patients with chronic cystitis.
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Заболеваемость сахарным диабетом (СД) в 
мире приняла пандемический характер распро-
странения: число больных удваивается каждые 
10–12 лет. Из 371 млн больных диабетом 90  % 
составляют пациенты с СД 2 типа (СД 2). По дан-
ным Государственного регистра больных СД, в 
Российской Федерации на январь 2011 г. насчи-
тывалось более 3,3  млн больных, в Новосибир-
ской области – более 62 тыс. человек [2, 10].

Чрезвычайно широкая распространенность 
сердечно-сосудистых осложнений, высокий риск 
ранней инвалидизации в средней возрастной 
группе и колоссальные экономические затраты 
диктуют необходимость комплексного, мульти-
дисциплинарного подхода к лечению СД 2 и по-
иска новых возможностей патогенетической кор-
рекции нарушений [11]. Терапия должна работать 
на эффективное достижение и долгосрочное под-
держание индивидуальных целей контроля забо-
левания, снижение риска сердечно-сосудистых 
катастроф и повышение качества жизни, при 
этом быть доступной, эффективной и безопасной 
[3,  4]. Доказано активное воздействие низкоин-
тенсивных магнитных полей на сердечно-сосу-
дистую систему, реологические свойства крови 

и гемостаз, микроциркуляцию и метаболизм со-
судистой стенки, модифицирующее влияние на 
процессы регуляции обмена углеводов и липи-
дов, благоприятное действие на высшие отделы 
центральной и вегетативной нервной системы, 
что обусловливает перспективность применения 
общей магнитотерапии (ОМТ) в системе ком-
плексного лечения СД 2 и его осложнений [5–7]. 
Все вышеизложенное обусловило актуальность 
проведения настоящего исследования, определи-
ло его цель и задачи: изучить влияние лечебных 
комплексов с использованием общей и локальной 
магнитотерапии на показатели гемодинамики, 
углеводного, липидного обмена и качества жизни 
для обоснования применения ОМТ у больных са-
харным диабетом 2-го типа.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В ходе открытого рандомизированного про-
спективного клинического исследования под ди-
намическим наблюдением находились 120 боль-
ных (73 женщины и 47 мужчин) с установленным 
диагнозом СД 2, которым проводилось плановое 
лечение в эндокринологическом отделении НУЗ 
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Дорожная клиническая больница на станции Но-
восибирск-Главный ОАО «РЖД» в 2009–2011 гг. 
В исследование включались больные в возрасте 
от 40 до 60 лет с наличием одного или несколь-
ких критериев высокого кардиометаболического 
риска (артериальная гипертензия, дислипиде-
мия, высокая постпрандиальная гипергликемия 
на момент обследования или в анамнезе). У всех 
пациентов получено информированное согласие 
на наблюдение в рамках данного исследования, 
получено одобрение локального этического ко-
митета.

Критериями исключения являлись наличие 
пароксизмальной или постоянной формы мерца-
тельной аритмии, имплантированного электро-
кардиостимулятора, склонность к кровотечениям 
и увеличение активированного частичного тром-
бопластинового времени свыше 42 с как признака 
гипокоагуляции крови.

Средний возраст обследованных больных 
составил 51,3  ±  6,6 года, средняя длительность 
заболевания – 11,0 ± 3,8 года. При поступлении 
в стационар у всех больных регистрировались 
признаки декомпенсации углеводного обмена со-
гласно показателям гликированного гемоглобина, 
уровень гликемии натощак и постпрандиальной 
гликемии достоверно превышал нормальные 
значения. Течение СД 2 было тяжелым у 37,6 % 
больных, у 62,4  % – средней степени тяжести. 
Артериальная гипертензия имелась у 85,8 % (103 
человека), дислипидемия по типу гиперхолесте-
ринемии и гипертриглицеридемии – у 90,8 % об-
следованных (109 чел.)

В клинической симптоматике у 79,2 % боль-
ных (95 чел.) имели место проявления диабе
тической ангиопатии нижних конечностей (боли 
в ногах по типу перемежающейся хромоты, зяб-
кость стоп). Для объективизации болевого син-
дрома и количественной оценки субъективных 
симптомов использовалась визуально-аналоговая 
шкала в виде отрезка длиной 10 см с отметками 
через 1 см от 0 («боли нет») до 10 («максималь-
ная боль»), где каждая отметка соответствовала 
1 баллу [9]. У 60,8 % (73 чел.) отмечались явления 
нейропатии в виде жжения, онемения, покалыва-
ния, аллодинии. Оценка выраженности нейропа-
тии осуществлялась с помощью шкалы балль-
ной оценки симптомов нейропатии Neuropathy 
Symptom Score (NSS). Проводился монито-
ринг артериального давления (АД) с расчетом 
среднего АД по формуле: АД среднее = ДАД + 
+ 1/3(САД – ДАД).

Заболевание сахарным диабетом вследствие 
сложного режима контроля и лечения, а также 
многочисленных соматических проявлений ока-
зывает выраженное воздействие на качество жиз-

ни. Для его изучения использовалась методика 
психологического тестирования с помощью рус-
скоязычной версии опросника 36-Item Short Form 
Health Survey (SF-36), для оперативной оценки 
психоэмоционального состояния – тестирование 
по тесту САН (Самочувствие, Активность, На-
строение) [8, 12].

Находившимся под наблюдением больным 
СД 2 выполнялись общепринятые рутинные кли-
нико-инструментальные исследования, осмотр 
эндокринолога, невролога, расчет индекса массы 
тела (ИМТ), который составил в среднем 32,4 ± 
± 6,1 кг/м2.

Для оценки состояния углеводного обмена и 
степени его компенсации определялся уровень 
глюкозы крови натощак и через 2 часа после при-
ема пищи, а также уровень гликированного ге-
моглобина, фракция А1с (HbA1c ). Концентрация 
глюкозы крови измерялась глюкозооксидазным 
методом на системном интегрированном селек-
тивном биохимическом анализаторе Konelab-30 
(Финляндия). Содержание HbA1c определялось 
быстрым ионообменным методом с применением 
наборов «Human» (Германия). Липидный обмен 
исследовали с помощью анализатора Konelab-30: 
оценивали уровень суммарных триглицеридов, 
холестерина, фракций липопротеидов высокой и 
низкой плотности.

Контрольные исследования уровней глике-
мии, параметров АД, тестирование по опрос-
никам САН и NSS проводились после лечеб-
но-реабилитационного курса – через 3 и 6 мес., 
состояние показателей липидного обмена и каче-
ства жизни по опроснику SF-36 – через 3 мес.

Все больные получали базовый лечебный 
комплекс, включавший медикаментозную тера-
пию сахароснижающими и антигипертензивны-
ми препаратами и немедикаментозные методы: 
массаж нижних конечностей или ножные вихре-
вые ванны, лечебную гимнастику.

Методом случайной выборки все обследо-
ванные были распределены на три группы, со-
поставимые по клинико-функциональным ха-
рактеристикам: в основной (50 чел.) базисное 
лечение было дополнено курсом ОМТ; в группе 
сравнения 1 (40 чел.) – локальной магнитотерапи-
ей (ЛМТ) на поясничные сегменты позвоночника 
(L2-L4) и нижние конечности, в группе сравне-
ния 2 (30 чел.) пациенты получали только базис-
ную терапию.

Общая магнитотерапия проводилась на ав-
томатизированном низкочастотном магнито-
терапевтическом аппарате «Алма» (рег. удост. 
МЗ РФ № ФС 022а 1329/3600-06 от 04.07.2006, 
ОАО «АЛМА», г. Бийск, Россия) по следующей 
программе: максимальная индукция 3,2 мТл, 
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вид закона модуляции синусоидальный, частота 
вращения магнитного поля 100 и 50 Гц, продол-
жительность цикла модуляции 1 мин, длитель-
ность процедуры 15 мин, курс – 10 ежедневных 
процедур.

Локальная магнитотерапия проводилась от 
аппарата АЛИМП-1 (регистрационное удосто-
верение 2003/953 от 27.06.2003 г., Украина) при 
частоте импульсов магнитного поля 100 Гц и 
магнитной индукции в геометрическом центре 
индуктора-соленоида 5 мТл, ступень регулиров-
ки магнитной индукции – 30 %, время процедуры 
20 мин, ежедневно, всего 10 сеансов на курс.

Статистическая обработка полученных ре-
зультатов проводилась с использованием лицен-
зионных пакетов SPSS 16.0 версии. Характер 
распределения всех изучаемых признаков оце-
нивался при помощи критериев Шапиро–Уил-
ка и Колмогорова–Смирнова. При проведении 
дескриптивного анализа вычислялись средние 
значения (М) и стандартная ошибка (m) для пере-
менных, относящихся к интервальной шкале и 
подчиняющихся нормальному распределению. 
Описание категориальных данных осуществля-
лось в виде частотных показателей, выраженных 
в процентах. При распределении, отличном от 
нормального, для статистического анализа ис-
пользовались непараметрические статистические 
тесты: сравнение двух независимых групп по 
непрерывным признакам осуществлялось с по-
мощью U-теста Манна–Уитни, а двух зависимых 
групп – с помощью теста Вилкоксона. Критиче-
ский уровень значимости при проверке статисти-
ческих гипотез принимался равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Комплексная терапия в условиях стационара 
позволила улучшить клиническое состояние па-
циентов во всех группах наблюдения, что под-

тверждается положительной динамикой оценки 
болевого синдрома по визуально-аналоговой 
шкале, результатами опросников САН и NSS, 
стабилизацией показателей системной гемодина-
мики. В то же время наиболее значимые измене-
ния отмечались в основной группе: под влиянием 
ОМТ и базисной терапии уровень боли снизился 
в 3,5 раза (p < 0,01 по отношению к периоду до 
начала лечения), достоверно уменьшились субъ-
ективные проявления нейропатии, оцениваемые 
по шкале NSS, тогда как в группе сравнения 2, 
в которой магнитотерапия не применялась, ста-
тистически значимого снижения интенсивности 
болевого синдрома и признаков нейропатии не 
произошло (табл. 1).

Важным условием снижения сосудистого ри-
ска при СД 2 является контроль АД. Целевой уро-
вень АД (менее 130/80 мм рт. ст.) удалось достичь 
к концу курса лечения в основной группе у 86,7 % 
пациентов, в группе сравнения 1 – у  76,7  %, в 
группе сравнения 2 – в 66,7 % случаев, при этом 
по величине среднего гемодинамического дав-
ления исследуемые группы существенно не раз-
личались. При изучении показателей АД в дина-
мике проспективного наблюдения оказалось, что 
в группах сравнения, несмотря на достоверное 
снижение средних значений САД и ДАД после 
курса лечения, АД среднее через 6 мес. оказа-
лось существенно выше, чем в основной группе 
(112,3 ± 3,28, 114,2 ± 4,31 и 105,7 ± 2,05 мм рт. ст., 
p < 0,05).

Для оценки компенсации заболевания и кон-
троля за лечением СД 2 используют целевые пока-
затели гликемии и HbA1с. К концу курса лечения 
средние уровни тощаковой и постпрандиальной 
гликемии достигли референсных значений во 
всех группах. Через шесть месяцев наблюдения 
положительные изменения показателей углевод-
ного обмена сохранялись, однако только в основ-

Таблица 1
Динамика клинических показателей у больных СД 2 на фоне дифференцированного комплексного лечения

Показатель

Основная группа 
(n = 50)

Группа сравнения 1 
(n = 40)

Группа сравнения 2 
(n = 30)

До лечения После 
лечения До лечения После 

лечения До лечения После 
лечения

Визуально-аналоговая 
шкала, см = баллы 5,6 ± 0,10 1,6 ± 0,21**# 5,8 ± 0,12 2,5 ± 0,13* 5,7 ± 0,11 3,1 ± 0,09

САН, баллы 3,1 ± 0,12 4,9 ± 0,11 3,2 ± 0,10 4,4 ± 0,19 3,1 ± 0,11 4,6 ± 0,12
АД среднее, мм рт. ст. 116,3 ± 13,30 95,8 ± 10,11 114,7 ± 12,43 97,2 ± 11,21 117,0 ± 12,30 99,1 ± 10,11
NSS, баллы 6,4 ± 1,12 4,5 ± 0,58* 6,5 ± 1,20 4,4 ± 0,62* 6,4 ± 1,27 5,2 ± 0,99

Примечание. Здесь и в табл. 2, 3 звездочкой обозначены отличия от величин соответствующих показателей до лечения 
(* – р < 0,05, ** – р < 0,01), решеткой – показателей группы сравнения 2 (p < 0,05).
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ной группе позитивная динамика гликемического 
профиля была достоверной (табл. 2).

Консенсус Российской ассоциации эндокри-
нологов рекомендует устанавливать целевой уро-
вень HbA1c, являющийся наиболее объективным 
показателем компенсации углеводного обмена, 
индивидуально в зависимости от возраста па-
циента или ожидаемой продолжительности его 
жизни, длительности заболевания, наличия со-
судистых осложнений, риска развития гипоглике-
мий [3]. Для пациентов всех групп наблюдения, 
учитывая их клинико-функциональную характе-
ристику, целевые значения содержания HbA1c 
должны находиться в пределах <  7–7,5  %. Из-
учение динамики концентрации HbA1c через 3 и 
6 мес. после проведенного лечения показало, что 
только в основной группе она уменьшилась до 
целевых значений, в то время как в группах срав-
нения, несмотря на существенное снижение по 
отношению к периоду до начала лечения, уровень 
гликированного гемоглобина свидетельствовал о 
недостаточной компенсации углеводного обмена 
(рис. 1).

При исследовании показателей липидного 
спектра крови было установлено, что через 3 мес. 
после лечения у больных всех групп имелась тен-
денция к снижению уровней общего холестерина, 
триглицеридов и липопротеидов низкой плотно-
сти на фоне повышения содержания липопроте-
идов высокой плотности, однако только в основ-
ной группе эти положительные изменения были 
статистически значимыми (табл. 3).

Изучение качества жизни приобретает все 
большее значение в оценке результатов лече-
ния СД, когда необходимо проанализировать все 
аспекты влияния заболевания на физическое, 
эмоциональное и социальное благополучие паци-
ента. Согласно критериям оценки уровня сохран-
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Рис. 1. �Динамика уровня HbA1с (%) у больных сахар-
ным диабетом 2 типа в зависимости от про-
водимой терапии
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ности здоровья и качества жизни по опроснику 
SF-36, до начала комплексной терапии отмеча-
лось значительное напряжение регуляторных си-
стем, значительные ограничения здоровья и не-
удовлетворительный уровень функционирования 
практически по всем шкалам.

Контрольное исследование через 3 мес. по-
сле лечения показало, что у больных основной 
группы улучшение показателей качества жизни 
достоверно превышало аналогичные значения 
в группах сравнения: интегральные показатели 
физического и психического компонентов здоро-
вья выросли в 1,7 и 1,6 раза соответственно, и по 
основным шкалам оценок физического, эмоцио-
нального и социального регулирования прибли-
зились к общепопуляционным [1] (рис. 2).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Включение метода ОМТ в комплексное лече-
ние больных СД 2 повышает общую эффектив-
ность терапии за счет широкого патогенетическо-

го воздействия, что выражается в более быстром 
достижении целевых значений метаболического 
контроля и системной гемодинамики, позитив-
ном влиянии на липидный состав сыворотки кро-
ви и качество жизни в сравнении со стандартным 
лечением. Полученные результаты могут служить 
обоснованием применения общей магнитотера-
пии на этапах лечения и реабилитации больных 
сахарным диабетом 2 типа.
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Содержание липида
Основная группа 

(n = 50)
Группа сравнения 1 

(n = 40)
Группа сравнения 2 
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Триглицериды, ммоль/л 2,5 ± 0,31 1,8 ± 0,23* 2,3 ± 0,27 2,1 ± 0,3 2,4 ± 0,26 2,0 ± 0,22
Холестерин липопротеидов 
низкой плотности, ммоль/л

4,8 ± 0,68 3,5 ± 0,23* 4,9 ± 0,57 4,4 ± 0,62 5,1 ± 0,42 4,7 ± 0,31

Холестерин липопротеидов 
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Рис. 2. �Динамика показателей качества жизни у пациентов основной группы в проспективном 
наблюдении через 3 мес.
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Варикозная болезнь нижних конечностей по 
частоте занимает одно из первых мест в струк-
туре заболеваний сердечно-сосудистой системы 
[1, 2, 5, 8]. Несмотря на многовековую историю, 
проблема диагностики и лечения варикозной бо-
лезни не только не утратила своего значения, но 
и продолжает оставаться актуальной в современ-
ной ангиохирургии. Доля оперативных пособий 
по поводу варикозной болезни занимает одно 
из ведущих мест в общем списке ангиохирурги-
ческих вмешательств. Стоит отметить, что ряд 
общехирургических стационаров также имеет 
в своем арсенале операции на подкожных венах 
нижних конечностей.

Рецидив варикозной болезни развивается у 
5–80 % оперированных больных [3, 4, 6, 7]. Вы-
сокая частота (до 80 %) рецидивов, вне всяких 
сомнений, отмечается после операций, выпол-
ненных в общехирургических стационарах без 
сосудистой спецификации. В специализирован-
ных отделениях число подобных вмешательств, 
соответственно, находится у нижней границы 
данного статистического коридора. В среднем бо-
лее чем у половины пациентов рецидив развива-

ется в течение первых 5 лет после хирургического 
вмешательства. Стоит заметить, что пациент, еди-
ножды прооперированный по поводу варикозной 
болезни, с большим страхом и скепсисом воспри-
нимает рекомендации о повторных оперативных 
вмешательствах. Это обязывает сосудистого хи-
рурга корректно, деликатно и в то же время высо-
копрофессионально и аргументировано убедить 
больного в необходимости такого вмешательства.

В соответствии с положениями Междуна-
родной согласительной конференции (Париж, 
1998 г.) под рецидивом варикозной болезни при-
нято понимать «развитие видимого или опреде-
ляемого при пальпации варикозного расширения 
вен на конечности, ранее оперированной по по-
воду варикозной болезни». Выделяют «истинный 
рецидив», который подразумевает под собой на-
личие не удаленных во время первой операции 
патологически измененных вен, и «ложный реци-
див», включающий варикозно измененные вены, 
появившиеся вследствие прогрессирования забо-
левания. Под определение рецидива варикозной 
болезни не попадают варикозные вены, появляю-
щиеся после флебосклерозирующего лечения.

УДК 616 – 089.844
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рецидивам варикоза после хирургического лечения варикозной болезни нижних конечностей. Цель работы – 
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Клинический интерес представляет разде-
ление рецидивов варикозной болезни на гемо-
динамически значимые и гемодинамически не 
значимые. Гемодинамически значимые рецидивы 
сопровождаются нарушением венозного оттока 
от заинтересованной конечности, способству-
ют прогрессированию болезни с нарастанием ее 
клинического класса и определяют сугубо меди-
цинские показания к их лечению. Гемодинамиче-
ски не значимые рецидивы проявляются разного 
рода косметическими дефектами, необходимость 
устранения которых определяется желанием па-
циента.

Среди общей плеяды причин рецидива вари-
козной болезни следует выделить две основные 
группы. К первой стоит отнести сохраняющееся 
влияние факторов риска основного заболевания 
(наследственная предрасположенность, избы-
точный вес, образ жизни, характер физических 
нагрузок). Однако данная группа причин пред-
ставляет меньший клинический интерес для 
практикующих врачей, так как больше зависит 
от самого больного, его желаний и возможностей 
по устранению или уменьшению воздействия 
данных факторов. Для нас же в большей степени 
важна и актуальна вторая группа причин рециди-
ва, обусловленная тактическими и техническими 
ошибками во время первоначальной операции. К 
таковым относятся:

1) неадекватное вмешательство на большой 
подкожной вене (наличие патологической культи, 
сохранение ствола, неоваскулогенез в области са-
фенофеморального соустья);

2) неадекватное вмешательство на малой под-
кожной вене (наличие патологической культи, со-
хранение ствола, рефлюкс по суральным венам);

3) патологический рефлюкс (по перфорант-
ным венам, по глубоким венам);

4) изолированная варикозная трансформация 
притоков (большой подкожной вены, малой под-
кожной вены).

Следует отметить, что у большинства паци-
ентов имеет место сочетание нескольких причин 
развития рецидива варикозной болезни. Доста-
точно часто употребляемый в настоящее время 
термин «неоваскулогенез» в классическом по-
нимании этого слова, с нашей точки зрения, вряд 
ли может являться причиной истинного рециди-
ва варикозной болезни. В наших наблюдениях в 
области сафенофеморального соустья мы не раз 
находили конгломераты тонкостенных и расши-
ренных вен, которые иногда именуются «кавер-
номами», и расцениваем их как расширенные и 
гипертрофированные мелкие притоки, впадаю-
щие в бедренную вену или в большую подкожную 
вену по линии соустья. Данный вопрос является 

предметом спора и поводом для более углублен-
ного изучения данного направления.

Цель исследования – определение наиболее 
важных факторов рецидива варикозной болезни, 
выбор оптимальной тактики лечения этой пато-
логии.

За период с января 2009 г. по декабрь 2012 г. в 
нашем отделении прошли курс стационарного ле-
чения 68 пациентов с рецидивом варикозной бо-
лезни, что составило 3,2 % от общего числа боль-
ных с сосудистой патологией и 8,3 % от общего 
количества пациентов, наблюдавшихся нами по 
поводу варикозной болезни. В настоящем иссле-
довании в качестве рецидива варикозной болезни 
не рассматривались клинические случаи после 
изолированной флебосклерозирующей терапии 
без наличия в анамнезе того или иного оператив-
ного пособия. По нашему мнению, это не соот-
ветствует требованиям Международной согласи-
тельной конференции.

Комплекс обследования включал тщательно 
собранный анамнез (сроки оперативных вмеша-
тельств с уточнением лечебного учреждения и от-
деления, где была выполнена операция, давность 
возникновения рецидива), жалобы больных, 
объективный статус (с оценкой расположения 
варикозно трансформированных вен, их взаи-
моотношения с послеоперационными рубцами), 
инструментальные исследования (основным из 
которых с точки зрения объективной оценки ха-
рактера рецидива и состояния глубокой венозной 
системы является цветное дуплексное сканиро-
вание). Всестороннее клиническое и инструмен-
тальное обследование больных позволило не 
только поставить правильный диагноз, но и вы-
брать оптимальную тактику лечения.

Ранних рецидивов (до года после операции) 
зарегистрировано 8 случаев (11,7 %). Большая же 
часть рецидивов развилась в сроки от 2 до 5 лет. 
Более чем у половины этих пациентов лечение 
варикозной болезни ограничивалось только опе-
ративным пособием, без последующего диспан-
серного наблюдения, лечебно-профилактических 
мероприятий (компрессионный режим, веното-
ническая терапия, коррекция факторов риска) на 
амбулаторном этапе.

Основная масса оперативных вмешательств 
выполнялась в общехирургических стациона-
рах – 59 больных (86,8 %). В 9 (13,2 %) случаях 
рецидивы возникли после операций, проведен-
ных в условиях специализированных сосудистых 
отделений. Всем пациентам выполнялась комби-
нированная флебэктомия: в бассейне большой 
подкожной вены – 61 (89,7 %), в бассейне малой 
подкожной вены – 4 (5,9 %), в обоих бассейнах – 
3 (4,4 %).
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Больные с рецидивом варикозной болезни 
при поступлении предъявляли жалобы, анало-
гичные таковым при манифестации заболевания: 
боль, зуд, чувство «жжения» в оперированной 
конечности – 28 (41,2 %) больных, отек нижней 
конечности – 26 (38,2 %) больных, чувство «тя-
жести», ночные судороги – 36 (52,9 %) больных, 
трофические изменения кожи – 31 (45,6 %) боль-
ной, открытые или зажившие трофические язвен-
ные дефекты – 16 (23,5 %) больных.

Абсолютно все пациенты жаловались на по-
явление новых варикозно расширенных вен на 
прооперированной конечности. Мы наблюдали 
нарастание клинического класса варикозной бо-
лезни в виде прогрессирования явлений веноз-
ной недостаточности более чем у двух третей 
пациентов. При объективном осмотре обращало 
на себя внимание низкое расположение разреза 
в паху – 37 (54,4 %) человек, смещенные меди-
ально и вверх разрезы в проекции внутренней 
лодыжки – 7 (10,3 %), наличие варикозно транс-
формированных вен в зоне разрезов, пальпаторно 
определяемых дефектов апоневроза в типичных 
местах расположения перфорантных вен при от-
сутствии разрезов в этих местах, грубые трофи-
ческие изменения.

Всем пациентам выполнялось цветное ду-
плексное сканирование, в ходе которого оцени-
валась проходимость глубокого венозного русла, 
наличие рефлюкса по глубоким венам, выясня-
лась причина рецидива в каждом конкретном 
случае, наличие рефлюкса по поверхностным 
венам, несостоятельность перфорантных вен с их 
обязательным картированием. Благодаря такому 
подходу индивидуально для каждого пациента 
выбиралась оптимальная хирургическая тактика. 
На основании дуплексного сканирования было 
выявлено следующее:

1. Патологическая культя большой подкожной 
вены (от 1,0 см до 7,0 см длиной и 6,0 – 15 мм 
шириной с патологическим рефлюксом) – у 34 
(50,0  %) больных. В культю впадали расширен-
ные притоки, из которых наиболее значимыми 
являлись переднелатеральный и переднемеди-
альный.

2. Оставление всего ствола большой подкож-
ной вены у 6 (8,8 %) больных, несмотря на нали-
чие рубца в паховой области.

3. Удаление только сегмента большой под-
кожной вены на бедре у 4 (5,9 %) больных.

4. Рефлюкс крови по варикозно-расширенной 
малой подкожной вене у 8 (11,8 %) больных.

5. Изолированная варикозная трансформация 
притоков большой и малой подкожной вены у 10 
(14,7 %) больных.

6. Заполнение варикозно-расширенных под-
кожных вен через несостоятельные перфорант-
ные вены как самостоятельно, так и в сочетании 
с перечисленными выше причинами у 38 (55,9 %) 
больных. Среди них несостоятельность  перфо-
рантной вены Додда выявлена у 6 (8,8 %) паци-
ентов, перфорантной вены Гунтера – у 3 (4,4 %) 
пациентов, перфорантной вены Бойда – у 2 
(2,9  %) пациентов; безусловным лидером были 
перфорантные вены группы Кокета – 27 (39,7 %) 
пациентов. Весьма частой находкой у пациентов 
с рецидивными формами варикозной болезни яв-
ляется варикозно-трансформированная передне
арочная ветвь (вена Леонардо). В нашем исследо-
вании такие причины рецидива были выявлены у 
32 больных (47,1 %).

Как видно на диаграмме (см. рисунок), дан-
ные нашего исследования говорят в пользу при-
оритета сочетанных причин, среди которых пре-
валирует несостоятельность перфорантных вен 
и неадекватность оперативных вмешательств в 
бассейне большой подкожной вены.

На наш взгляд, рецидив заболевания обуслов-
лен, прежде всего, следующими тактико-техни-
ческими причинами.

1. Неверной оценкой или неполным знани-
ем анатомии и гемодинамики венозной системы 
при варикозной болезни у каждого конкретного 
больного, в том числе вследствие неадекватного 
предоперационного обследования пациентов.

2. Некорректным выполнением хирургиче-
ских вмешательств:

– оставление магистрального ствола большой 
подкожной вены на бедре или голени;

Рис. �Соотношение причин рецидива варикозной 
болезни
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– неправильный доступ к устью большой под-
кожной вены;

– шаблонный доступ к устью малой подкож-
ной вены без учета вариабельной анатомии и дан-
ных цветного дуплексного сканирования;

– оставление длинной культи и притоков в 
устье большой подкожной вены;

– оставление длинной культи малой подкож-
ной вены;

– оставление несостоятельных перфорантных 
вен.

3. Естественным прогрессированием заболе-
вания.

4. Невыполнением рекомендаций в послеопе-
рационном периоде по компрессионному режиму 
и венотонической терапии.

5. Отсутствием диспансерного наблюдения за 
пациентами с варикозной болезнью.

Мы используем комплексный подход к лече-
нию рецидивных форм варикозной болезни. Он 
включает в себя морально-психологическую под-
готовку больного (с разъяснением причин, при-
ведших к рецидиву, дальнейшей тактики, этапов 
лечения, возможностей современной медицины 
по решению данной проблемы), тщательное об-
следование на амбулаторном этапе с примене-
нием цветного дуплексного сканирования, ква-
лифицированное оперативное лечение с учетом 
причин рецидива в каждом конкретном случае, 
компрессионный режим, венотоническая терапия 
на до- и послеоперационном этапе, физиотера-
певтическое лечение, динамическое диспансер-
ное наблюдение.

Всем 68 пациентам выполнялась оперативная 
коррекция в разном объеме в зависимости от при-
чины рецидива. Следует отметить, что операции 
по поводу рецидива варикозной болезни техниче-
ски более сложны и требуют высокой квалифи-
кации хирурга. Это связано с тем, что операция 
проводится в рубцово-измененных тканях и дале-
ко не всегда известен объем предыдущего вмеша-
тельства, что требует тщательного изучения осо-
бенностей гемодинамики нижних конечностей. 
Основными задачами при всех вмешательствах 
мы определили для себя устранение рефлюкса из 
глубокой венозной системы в поверхностную и 
удаление расширенных подкожных вен.

При оставлении ствола большой подкож-
ной вены (6 чел., 8,8 %), а также при варикозной 
трансформации малой подкожной вены (8 чел., 
11,8  %) выполнялась флебэктомия по классиче-
ской методике. Рецидивные варикозно изменен-
ные притоки на бедре и голени устраняли посред-
ством минифлебэктомии.

При наличии патологической, гемодинами-
чески значимой культи большой подкожной вены 

(34 чел., 50,0 %) использовался широкий доступ 
по паховой складке. Манипуляции в этой обла-
сти выполнялись с техническими трудностями, 
в условиях искаженной анатомии на фоне вы-
раженного рубцового процесса, с максимальной 
осторожностью во избежание неконтролируемо-
го венозного кровотечения. Лигирование культи 
производилось только после четкой верифика-
ции общей бедренной вены и всех вариабельно 
отходящих от нее варикозно измененных прито-
ков. Конгломераты варикозно измененных вен в 
этой зоне удаляли после тщательного выделения 
до сообщения с основными венозными маги-
стралями.

Во всех случаях с доказанной недостаточно-
стью перфорантных вен, что отмечено у 38 че-
ловек (55,9 %), выполнялась их субфасциальная 
перевязка.

Больные с экзематизацией кожных покровов 
на догоспитальном этапе проходили курс лече-
ния под контролем дерматолога. Оперативное 
лечение на венах выполнялось после купирова-
ния явлений экземы. Трем пациентам с активны-
ми трофическими язвами после корригирующей 
операции на венах через 3 нед. была выполнена 
аутодермопластика свободным расщепленным 
кожным лоскутом. У семи пациентов небольшие 
по размеру язвенные дефекты эптелизировались 
самостоятельно в ходе амбулаторных перевязок. 
8 пациентам в отсроченном периоде (через 4–8 
нед. после операции) проводилась микросклеро-
терапия.

Осложнений в раннем послеоперационном 
периоде не было. Отдаленные результаты изуче-
ны в 48 (70,6 %) случаях. У двух пациентов вы-
явлен повторный рецидив варикозной болезни 
через 2 года после операции. В обоих случаях 
рецидив ликвидирован посредством минифлеб
эктомии.

С нашей точки зрения, основными направле-
ниями по улучшению результатов лечения вари-
козной болезни и снижению количества рециди-
вов варикозной болезни являются:

1) изучение особенностей анатомии венозной 
системы нижних конечностей;

2) повышение квалификации хирургов;
3) обязательное предоперационное исследо-

вание глубокой, поверхностной венозной систе-
мы и коммуникантных вен методом цветного ду-
плексного сканирования, что позволяет составить 
дифференцированный, индивидуальный план ле-
чения каждого больного;

4) тщательная обработка сафенофеморально-
го и сафенопоплитеального соустий с удалением 
ствола вены;
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5) лигирование всех притоков, в том числе 
впадающих непосредственно в глубокую веноз-
ную систему;

6) ультразвуковое картирование и перевязка 
несостоятельных перфорантных вен;

7) в послеоперационном периоде – назначе-
ние венотоников, эластической компрессии ко-
нечности.

ВЫВОДЫ

1. Рецидивы варикозной болезни возникают 
в большинстве случаев вследствие ошибок, до-
пущенных в ходе операции. Операции по поводу 
варикозной болезни должны выполняться квали-
фицированными хирургами после четкой вери-
фикации причины рецидива.

2. Всестороннее клиническое и инструмен-
тальное обследование пациентов при тесном вза-
имодействии со специалистами ультразвуковой 
диагностики с применением цветного дуплекс-
ного сканирования в случае развития рецидива 
варикозной болезни позволяет выбрать наиболее 
оптимальный метод хирургического лечения.

3. Выбор метода лечения рецидива варикоз-
ной болезни (повторная операция, флебосклеро-
зирующая терапия) зависит от анатомических и 
физиологических предпосылок развития заболе-
вания, социального и профессионального статуса 
больного, что предполагает выбор дифференци-
рованной, индивидуальной тактики лечения.

4. Лечение больных с рецидивом варикоз-
ной болезни должно быть комплексным, вклю-

чающим, помимо инвазивных методов лечения, 
венотонические препараты и эластическую ком-
прессию, соблюдение режима труда и отдыха, 
санаторно-курортное лечение, диспансерное на-
блюдение.
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RECURRENCE OF VARICOSE DISEASE. THE REASONS, 
METHODS OF DIAGNOSTIC AND TREATMENT
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The article is devoted to one of the most common problems of surgical phlebology – varicose recurrence after surgical 
treatment of varicose disease of the lower extremities. Purpose: the identification of the most important factors of 
recurrence of varicose disease, the choice of optimum tactics in solving this problem according to own observations. 
Material and Methods: the results of clinical observation, examination and treatment of 68 patients with varicose 
recurrence after surgical treatment of varicose disease. The reasons, which lead to varicose recurrence are: technical 
errors during the surgical intervention; the natural progression of the disease; noncompliance of the recommendations 
in the postoperative period in a compression mode and venomotor therapy, the absence of regular medical check up of 
patients with varicose disease. Taking the results of this research into account, certain conclusions and recommendations 
have been made, which are aimed to improve the quality of surgical treatment of varicose disease of the lower extremities.
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В последние годы пересмотрен взгляд на 
костную ткань как относительно инертную в ме-
таболическом плане. Уже не вызывают сомнений 
тесные связи остеопороза с атеросклерозом [12], 
сахарным диабетом (СД) 2 типа [9], акцентируя 
внимание на полиморбидности в рамках постме-
нопаузального метаболического синдрома, ярко 
выраженной в старших возрастных группах. Од-
нако остаются неясными сложные патогенети-
ческие отношения его различных компонентов, 
оставляя неуточненными ключевые точки для 
профилактического воздействия.

Особое внимание привлекают избыточная 
масса тела и ожирение, тесно связанные с эстро-
геновым дефицитом, как и костная резорбция 
[17]. При этом ожирение, известный предиктор 
нарушений углеводного обмена, долгое время 
рассматривали как профилактический фактор в 
отношении остеопороза [9]. В то же время про-
спективные исследования доказали роль СД 
2 типа как фактора риска остеопоретических 
переломов шейки бедра [9]. Дополнительным 
подтверждением сложности патогенетических 

связей компонентов постменопаузального мета-
болического синдрома служит наличие у лекар-
ственных препаратов, созданных для контроля 
одной нозологии в рамках кластера, плейотроп-
ных или побочных эффектов на другую. Так, 
глитазоны, наряду с коррекцией инсулиноре-
зистентности, приводят к повышению массы 
тела и жировой инфильтрации костной ткани 
[11]. Наоборот, глиптины помимо глюкозозави-
симого сахарснижающего эффекта могут улуч-
шать состояние костной ткани [12]. Очевидная 
противоречивость взаимоотношений внутри 
кластера постменопаузального метаболического 
синдрома обусловливает необходимость их ис-
следования. Среди различных органов и систем, 
страдающих при СД 2 типа, на костную ткань 
обратили внимание лишь недавно [13]. Однако 
проблема остеопоретического изменения кост-
ной ткани под влиянием антропометрических 
факторов и показателей углеводного обмена у 
женщин на фоне изменения функционального 
состояния яичников представляется одной из 
ключевых.
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Цель работы – проанализировать взаимосвязи 
параметров углеводного обмена и антропометри-
ческих показателей с состоянием костной ткани, 
оцененным с помощью рентгеновской денсито-
метрии, у женщин в перименопаузе.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Обследовано 80 женщин: 40 с СД 2 типа и 40 
без нарушения углеводного обмена, разделенных 
на подгруппы пременопаузы и естественной пост-
менопаузы (n = 20 в каждой). Больные СД в пре-
менопаузе были в возрасте 47,95 ± 2,33 года (стаж 
болезни 6,60 ± 5,30 года), в постменопаузе – в воз-
расте 56,70 ± 4,27 года (стаж болезни 9,00 ± 5,46 
года). Нормогликемические женщины составили 
аналогичные подгруппы сравнимого возраста, 
48,95 ± 2,68 и 56,25 ± 3,13 года соответственно. 
Длительность постменопаузы у больных СД и 
без него (5,80 ± 3,16 и 5,60 ± 2,50 года соответ-
ственно), а также возраст наступления менопаузы 
(50,90  ±  1,45 и 50,65  ±  1,79 года) в указанных 
группах были сравнимы (p  >  0,05). Оценива-
ли индекс массы тела (ИМТ), окружность талии 
(ОТ), уровни глюкозы плазмы натощак (ГПН), 
постпрандиальной гликемии (ППГ), гликирован-
ного гемоглобина (НвА1с), а также минеральную 
плотность костной ткани (МПКТ) с помощью ци
фрового рентгеновского костного денситометра 
Lunar GE Medical System (США) в различных от-
делах осевого скелета. Исследование выполнено 
с соблюдением всех этических норм.

Статистическую обработку проводили с опре-
делением описательных статистик (среднее ариф-
метическое М ± среднеквадратичное отклонение 
SD), критерия Спирмена (R), чувствительности 
(SE), специфичности (SP), доверительного интер-
вала (ДИ), дискриминантный анализ с оценкой 
относительного риска (OR).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ антропометрических показателей у 
обследованных женщин показал, что средние 
значения ИМТ отражают наличие ожирения во 
всех обследованных подгруппах (см. таблицу). 
Однако если в подгруппе пациенток с СД 2 типа 
в пременопаузе превышение индекса массы тела 
над величиной показателя в соответствующей 
подгруппе контроля было выявлено в виде чет-
кой тенденции (р = 0,05), то в постменопаузе оно 
достигло статистической значимости с высоким 
уровнем вероятности (р  =  0,002). Отметим, что 
у постменопаузальных больных сахарным диа-
бетом ИМТ также был выше, чем у пациенток в 
пременопаузе (p = 0,02), в то время как у женщин 
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с нормальным углеводным обменом величины 
ИМТ были сравнимы при различном функцио-
нальном состоянии яичников (p = 0,19).

Средние показатели окружности талии об-
следованных отражают наличие повышенного 
жироотложения в абдоминальной области во всех 
подгруппах (см. таблицу). При наличии диабета 
величина ОТ была значимо выше, чем у пациен-
ток с нормогликемией (р = 0,007), однако в под-
группах c СД (пре- и постменопауза) значения ОТ 
были сравнимы (p > 0,05) при различии параме-
тров ИМТ в этих подгруппах. Аналогичные по 
функциональному состоянию яичников подгруп-
пы нормогликемических женщин не отличались 
по величине ОТ, так же как и по ИМТ.

На наш взгляд, представленные антропо-
метрические данные косвенно отражают более 
быстрое угасание функционального состояния 
яичников у пациенток с СД 2 типа в постмено-
паузе при условии тесной зависимости увеличе-
ния массы тела в постменопаузе от длительности 
персистенции фолликулов [1] с формированием 
более выраженного эстрогенного дефицита при 
сравнимой средней длительности постменопау-
зы. В то же время, учитывая отсутствие различий 
по ОТ у пациенток с СД 2 типа и нормогликеми-
ческих женщин в пре- и постменопаузе, нужно 
учитывать влияние на процесс накопления абдо-
минальной жировой ткани уже в пременопаузе 
повышенных уровней фолликулостимулирующе-
го гормона [4]. Отметим, что при наличии СД 2 
типа абдоминальный характер ожирения более 
выражен.

В последнее время активно обсуждается воз-
действие избытка массы тела и ожирения на кост-
ную ткань. Ряд исследований свидетельствуют о 
протективной роли массы тела на МПКТ, но все 
чаще сообщают о негативном влиянии жировой 
ткани на костную [5]. По мнению G. Muscogiuri, 
совпадающим с нашим, различия в результатах 
могут быть связаны с различными методиками 
определения ожирения [15]. Если ожирение опре-
деляется на основе ИМТ, то оно защищает от по-
тери костной ткани и переломов; но при выявле-
нии повышенного содержания жира в организме 
оно является фактором риска остеопороза.

Возможно, сама по себе масса тела, незави-
симо от количества жировой ткани, оказывает 
стимулирующее влияние на МПКТ, механически 
укрепляя костные структуры в ответ на возрас-
тающую весовую нагрузку. При оценке антропо-
метрических показателей в нашем исследовании 
ожирение в постменопаузальном периоде было 
более выражено. По данным Healthy Women’s 
Study, в первые 3 года после менопаузы масса тела 
в среднем увеличивается на 2,3 кг, а через 8 лет – 

на 5,5 кг [19]. Также установлено, что прибавка 
массы тела происходит за счет как увеличения 
количества жира, так и его перераспределения в 
область передней брюшной стенки и уменьше-
ния массы мышечной ткани. Факт избыточного 
накопления абдоминального жира отмечен нами 
выше уже в пременопаузе, а увеличение степени 
абдоминального ожирения по данным ОТ в пост-
менопаузе – при СД 2 типа.

При проведении оценки чувствительности и 
специфичности ИМТ для диагноза «норма-остео-
пороз» (см. рисунок) была выявлена критическая 
точка (cut point) показателя: 34,5 кг/м2 (специфич-
ность (SE)  составила  57,69, чувствительность 
(SP) 66,67; ДИ = 52,5–78,9). Рисунок отража-
ет нелинейное влияние массы тела на костную 
ткань, что определяет актуальность дальнейшего 
анализа этих взаимодействий. Подобная крити-
ческая точка для окружности талии, как марке-
ра абдоминального ожирения, составила 86,0 см 
(SE = 72,7; SP = 82,6; ДИ = 23,3–61,4). Отметим, 
что у отрезной точки для окружности талии по-
казатели специфичности и чувствительности 
выше, чем для ИМТ. Это данные, на наш взгляд, 
косвенно свидетельствуют о большей хрупкости 
костной ткани при метаболически активном аб-
доминальном ожирении, вероятно, за счет парал-
лельного повышения содержания жировой ткани 
в кости [9].

Накапливается все больше доказательств 
того, что жировая инфильтрация костного моз-
га влияет отрицательно на ремоделирование и 
МПКТ [20]. Указанный процесс усиливается при 
старении, гипогонадизме, увеличении массы вис-
церального жира и вторичных причинах остео-
пороза: СД 2 типа, избытке глюкокортикоидов, 
иммобилизации. Верифицированная томографи-
чески, жировая инфильтрация кости может быть 
связана с большим риском переломов. Показано, 
что у тучных лиц без СД со сниженным уровнем 
25-гидроксикальциферола был более высокий 
ИМТ [15]. С помощью мультивариантного ана-
лиза доказали, что ИМТ служит самым мощным 
предиктором концентрации витамина D, объяс-
няя увеличение частоты переломов у этой кате-
гории пациентов, несмотря на характеристики 
МПКТ. Также при повышении ИМТ снижается 
физическая активность в связи с ограничением 
движения, и протективная роль ожирения, веро-
ятно, нивелируется.

Для оценки состояния углеводного обмена 
был определен уровень глюкозы плазмы нато-
щак, через 2 часа после завтрака, и НвА1с (см. 
таблицу). Уровни гликемии натощак у больных 
СД 2 типа в пре- и постменопаузе были сравнимы 
(p > 0,05), маркируя наличие нарушений углевод-
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ного обмена, по постпрандиальному содержанию 
глюкозы в крови аналогичные подгруппы также 
не различались (p > 0,05). Сравнимые у больных 
СД в пре- и постменопаузе концентрации HbA1c 
свидетельствовали об отсутствии достижений 
его целевых значений [2]. Аналогичные парамет
ры углеводного обмена у пациенток группы кон-
троля достоверно не отличались в пре- и постме-
нопаузе. Таким образом, достоверных различий 
параметров углеводного обмена, базальной и 
постпрандиальной гликемии, а также их инте-
гральной характеристики, содержания HbA1c у 
женщин с СД и группы контроля в зависимости 
от функционального состояния яичников выявле-
но не было.

При проведении оценки чувствительности и 
специфичности показателей углеводного обмена 
были выявлены критические точки для диагно-
за «норма-остеопороз»: содержание глюкозы в 
плазме крови натощак 5,5 ммоль/л (SE  =  65,38; 
SP  =  70,37; ДИ = 56,4  –  82,0), постпрандиаль-
ная гликемия 7,3 ммоль/л (SE = 69,2; SP = 68,5; 
ДИ = 57,6–87,3). Отметим, что в данной ситуации 
отрезные точки для ГПН и ППГ укладываются в 
референсный диапазон [2], что свидетельствуют о 
важности нормогликемии для костной ткани. Это 
заключение подтверждает рассчитанная критиче-
ская точка для содержания НвА1с (см. рисунок), 
равная 6,6 % (SE = 65,14; SP = 69,23; ДИ = 48,2–
85,6). Отметим, что в этом случае выявленная от-
резная точка для диагноза «норма-остеопороз» 
четко совпадает с точкой разделения у этого по-
казателя по диагнозу «сахарный диабет» [2].

Сопоставление точек разделения по содержа-
нию НвА1с и гликемии, тощаковой и постпранди-
альной, выявляет близость параметров их специ
фичности (SE = 65,12–69,2), чувствительности 
(SP = 68,5–70,37) и доверительных интервалов 
(ДИ = 48,2–85,6; 56,4–82,0 и 57,6–87,3 соответ-
ственно). Считаем, что этот факт косвенно свиде-
тельствует о важности суточной вариабельности 
гликемии для состояния костной ткани. Именно 
этот смысл, на наш взгляд, отражает НвА1 по 
своей сути интегрального показателя в комплексе 
с точным совпадением двух отрезных точек, как 
для диагноза «сахарный диабет», так и для диа-
гноза «остеопороз».

Достоверной зависимости между антро-
пометрическими показателями и параметрами 
МПКТ в группе контроля не выявлено. У преме-
нопаузальных пациенток с сахарным диабетом 
ИМТ отрицательно коррелировал с МПКТ шей-
ки бедра (коэффициент корреляции R  =  –0,46, 
p = 0,04), а МПКТ лучевой кости положительно с 
ОТ (R = 0,56; p = 0,01). В постменопаузе корреля-
ция ИМТ была прямой с МПКТ обеих бедренных 
костей: слева R = 0,49 (p = 0,03), справа R = 0,52 
(p = 0,02).

При анализе корреляционных взаимоотноше-
ний содержания ГПН и МПКТ в целом в груп-
пе исследования наиболее тесные связи выявле-
ны в зоне бедренных костей левой и правой ног 
(RLF = 0,39, RRF = 0,42 соответственно, p = 0,001), 
концентрация ГПН коррелировала и с МПКТ по-
ясничного отдела (в области L1 и L4; R  =  0,27; 
р = 0,02). Корреляции ППГ и МПКТ также были 

Рис. �Оценка чувствительности и специфичности ИМТ и НвА1с для диагноза «норма-
остеопороз» (точка разделения для ИМТ = 34,5 кг/м2, для НвА1с = 6,6 %)
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значимыми, особенно в зоне бедренных костей 
обеих ног (RLF = 0,40; RRF = 0,49; p = 0,001), от-
части – в зоне поясничного отдела в области 
L1, L3 и L4 (R = 0,30–0,31; р = 0,01). В отличие 
от P.  Vestergaard, не выявившего связей уровня 
НвА1с с параметрами МПКТ [20], в нашем ис-
следовании содержание гликированного гемо-
глобина коррелировало с МПКТ, наиболее пока-
зательно в области бедренных костей: RLF = 0,32 
(p = 0,001) и RRF = 0,40 (р = 0,001), а также в об-
ласти L1 (RL1 = 0,25; р = 0,02).

Дискриминантный анализ подтвердил вли-
яние показателей углеводного обмена на риск 
остеопороза: для содержания ГПН весовое зна-
чение составило 8,59, где OR = 2,33 (ДИ = 0,89–
6,07; p  =  0,07), для ППГ – 7,76, где OR  =  3,39 
(ДИ =  1,22–9,40; p  =  0,01), для НвА1с – 4,49 и 
OR = 3,27 (ДИ = 1,21–8,84; p = 0,02). То есть наи-
больший относительный риск среди анализиру-
емых показателей углеводного обмена обнару-
жен у постпрандиальной гликемии (OR  =  3,39) 
и концентрации гликированного гемоглобина 
(OR  =  3,27). Именно для этих показателей OR 
достигал степени достоверности (р = 0,02–0,01). 
Безусловно, усиление резорбции кости остео-
кластами вследствие прямого эффекта высокой 
концентрации глюкозы за счет конечных продук-
тов гликозилирования [3] объясняет результаты 
проведенного нами дискриминантного анализа 
по влиянию показателей углеводного обмена на 
риск остеопороза с достаточно высокими весовы-
ми значениями не только интегральной характе-
ристики углеводного обмена, содержания HbA1c, 
но и базальной и постпрандиальной гликемии.

В то же время D.M. Cutrim et al., оценивая ре-
зорбцию костной ткани по костным метаболитам 
у больных СД 2 типа с различным его контролем 
и нормогликемических лиц, не увидели ее досто-
верного усиления и заключили, что гиперглике-
мия не связана с повышением резорбции кости 
[7]. Однако эти результаты, на наш взгляд, сви-
детельствуют лишь о том, что остеопороз при СД 
2 типа характеризуется низким уровнем костного 
ремоделирования. Этому процессу свойственна в 
числе прочих также низкая активность остеобла-
стов.

Изложенная точка зрения в последние годы 
находит все больше подтверждений [21] и при-
влекает внимание возможным влиянием кост-
ной ткани на состояние углеводного обмена, за-
мыкая, таким образом, круг взаимосвязей СД 
2 типа и остеопороза. Так, было показано, что 
костная ткань участвует в эндокринной регуля-
ции гомеостаза глюкозы посредством «секреции» 
остеокальцина, одного из немногих остеобласт-
специфических белков, который улучшает гомео

стаз глюкозы путем улучшения пролиферации 
β-клеток и секреции инсулина [13].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Полученные нами данные показывают нели-
нейное влияние антропометрических индексов, 
а также параметров углеводного обмена на риск 
развития остеопороза у женщин с сахарным диа-
бетом 2 типа, наибольший в области бедренных 
костей. Укладываясь в концепцию высокого ри-
ска переломов именно шейки бедренной кости, 
рассчитанные нами отрезные диагностические 
точки (ИМТ > 34,5кг/м2, ОТ > 86 см, содержание 
НвА1с  >  6,6  %, содержание ГПН  >  5,5ммоль/л, 
ППГ > 7,3 ммоль/л) уточняют характеристики ри-
ска, определяющие необходимость более ранней 
возрастной денситометрической оценки этого от-
дела скелета у больных СД 2 типа.
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The aim of the study – to evaluate the relationship of carbohydrate and anthropometric parameters with the state of bone 
tissue. Material and Methods: 40 pre- and postmenopausal females with type 2 diabetes and 40 with normoglycemia. 
Body mass index, waist circumference, blood glucose, glycated hemoglobin, bone densitometry were determined. 
Results and discussion. Critical values for these parameters that determine the risk of osteoporosis were identified. These 
data were confirmed by revealed correlation influence (the highest influence in case of postprandial hyperglycemia) on 
the bone mineral density with maximal osteoporosis risk in the proximal femur.
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Артериальная гипертензия (АГ) – широко 
распространенное заболевание, занимающее в 
структуре смертности и инвалидизации одно из 
ведущих мест [6]. В течение последних десяти-
летий внимание привлекает проблема сочетания 
АГ с метаболическими нарушениями, в частно-
сти, возможности их коррекции.

Согласно Европейским рекомендациям по 
диагностике и лечению артериальной гипертен-
зии 2007 г., блокаторы рецепторов ангиотензина 
II (БРА) занимают ведущее место среди антиги-
пертензивных препаратов [9, 11]. Фармакодина-
мика, механизм действия и антигипертензивная 
эффективность этого класса препаратов доста-
точно изучена, однако ряд вопросов, связанных с 
их влиянием на пуриновый и углеводный обмен, 
остается открытым [2]. Установлен факт выра-
женной взаимосвязи между гиперурикемией и 
АГ [2, 4]. Повышение уровня мочевой кислоты 
является предиктором неблагоприятного течения 
АГ и раннего поражения почек. Помимо этого 
выявлена тесная взаимосвязь гиперурикемии с 
дислипидемией, абдоминальным ожирением, ин-
сулинорезистентностью, нарушениями углевод-

ного обмена и многими компонентами метабо-
лического синдрома [12], что неблагоприятным 
образом влияет на качество жизни больных АГ. 
Результаты эпидемиологических и клинических 
исследований по изучению пуринового обмена у 
больных сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
завершенных к настоящему времени, позволяют 
рассматривать гиперурикемию в качестве неза-
висимого фактора кардиоваскулярного риска и 
кардиоваскулярной смертности.

Серьезной и актуальной проблемой является 
изучение влияния современных антигипертен-
зивных препаратов на метаболический статус 
и, в частности, на уровень мочевой кислоты у 
больных АГ. Результаты исследования «LIFE» 
продемонстрировали гипоурикемический эф-
фект одного из представителей БРА – лозартана 
у больных АГ с гипертрофией левого желудочка 
[7]. Длительное время лозартан считался един-
ственным БРА, обладающим гипоурикемическим 
эффектом. Однако в последние годы появились 
данные о способности других представителей 
этого класса, в частности валсартана, снижать 
концентрацию мочевой кислоты в крови [6].

УДК 616 1/2

БЛОКАТОРЫ РЕЦЕПТОРОВ АНГИОТЕНЗИНА II 
В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 
С МЕТАБОЛИЧЕСКИМИ НАРУШЕНИЯМИ
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Цель исследования – изучение клинической эффективности российского блокатора рецепторов ангиотензина II 
валсартана (препарата валсафорс) при лечении больных артериальной гипертензией в сочетании с нарушения-
ми пуринового и углеводного обмена. Обследовали 45 мужчин в возрасте 40–70 лет с артериальной гипертензи-
ей 1–3 степени в сочетании с гиперурикемией и нарушением толерантности к глюкозе. На протяжении 12 недель 
назначали валсафорс в режиме монотерапии или в составе комбинированной схемы. Обнаружено, что терапия 
валсафорсом была ассоциирована с отчетливым антигипертензивным эффектом и позитивным влиянием на по-
казатели пуринового, углеводного обмена и инсулинорезистентность. Отмечена хорошая переносимость пре-
парата и эффективное взаимодействие его с другими антигипертензивными препаратами. Сделано заключение, 
что валсафорс может успешно использоваться в качестве препарата выбора при терапии больных артериальной 
гипертензией с нарушениями пуринового и углеводного обменов.
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На фармацевтическом рынке России в насто-
ящее время наряду с оригинальным препаратом 
валсартана позиционируется целый ряд его дже-
нериков, одним из которых является валсафорс. 
В этой связи представилось актуальным оценить 
антигипертензивный эффект последнего и его 
влияние на уровень мочевой кислоты и показате-
ли углеводного обмена.

Целью исследования явилось изучение эф-
фективности российского БРА валсафорса в ле-
чении больных АГ 1–3 степени с нарушениями 
пуринового и углеводного обменов.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

До начала исследования все его участники 
подписали письменное информированное согла-
сие, содержание которого вместе с протоколом 
исследования было рассмотрено и утверждено 
локальным этическим комитетом. В проспек-
тивном исследовании наблюдалось 45 мужчин 
в возрасте 40–70 лет (средний возраст – 49,2 ± 
±  3,9 года) с АГ 1–3 степени в сочетании с гипер
урикемией, не получавших до этого регулярной 
антигипертензивной терапии. В исследование не 
включались больные с сахарным диабетом, нару-
шениями функции щитовидной железы, острым 
инфарктом миокарда и другими формами острого 
коронарного синдрома давностью до трех меся-
цев, хронической сердечной недостаточностью 
более II функционального класса по NYHA, хро-
нической болезнью почек более 1-й степени, он-
кологической патологией и другими клинически 
значимыми сопутствующими заболеваниями.

У 20 (44,4 %) обследованных диагностирова-
на 1-я, у 20 (44,4 %) – 2-я и у 5 (11,2 %) – 3-я сте-
пень АГ. Распределение больных по стадиям об-
наружило у 3 (6,7 %) человек I, у 32 (71,1 %) – II и 
у 10 (22,2 %) – III стадию гипертонической болез-
ни. Длительность заболевания колебалась от 1,5 
до 17 лет и составила в среднем 10,8 ± 1,3 года. 
Сердечно-сосудистые заболевания у родственни-
ков первой линии были выявлены в 27 (60,0 %) 
случаях. Курил 31 (68,9 %) больной.

Верификацию диагноза АГ осуществляли 
в соответствии с рекомендациями ВОЗ/МОАГ 
(1999). Оценивались жалобы, анамнез заболе-
вания и жизни, данные осмотра, показатели ар-
териального давления (АД) по методу Коротко-
ва. Определялись уровни общего холестерина 
(ОХС), холестерина липопротеинов низкой (ХС 
ЛПНП) и высокой (ХС ЛПВП) плотности, три-
глицеридов, креатинина, мочевины, мочевой 
кислоты, С-реактивного белка, глюкозы (базаль-
ная гликемия), гликозилированного гемоглобина 
(HbA1C) в сыворотке крови, микроальбумину-

рия, скорость клубочковой фильтрации, суточная 
уратурия. Пациентам с уровнем базальной гли-
кемии 6,1–7,0 ммоль/л, лицам с абдоминальным 
ожирением и имеющим близких родственников, 
страдающих сахарным диабетом, проводился 
тест толерантности к глюкозе. Для определения 
микроальбуминурии использовался иммуно-
турбидиметрический метод, суточная уратурия 
определялась ферментативным методом. Оценка 
гормональных показателей включала определе-
ние в крови уровня инсулина, тиреотропного гор-
мона, свободного тироксина. В качестве маркера 
инсулинорезистентности использовался индекс 
НОМА (ИHOMA–IR), который рассчитывался по 
формуле: индекс HOMA–IR = (содержание глю-
козы натощак (ммоль/л) × содержание инсулина 
натощак (мкЕД/л))/22,5. Критерием инсулиноре-
зистентности (ИР) считалось повышение индекса 
HOMA–IR > 2,77 [10].

Инструментальные методы включали запись 
ЭКГ, суточное мониторирование АД (СМАД), 
УЗИ сердца. СМАД выполняли с использова-
нием аппарата системы «Shiller BR-102 plus» 
(Швейцария). Определяли средние значения си-
столического и диастолического давления в днев-
ные, ночные часы и за сутки (САД-24 и ДАД-24); 
суточный индекс (СИ) для систолического (СИ 
САД) и диастолического (СИ ДАД) АД, показате-
ли «нагрузки давлением» – индекс времени (ИВ) 
САД и ДАД – процент измерений АД, превыша-
ющий пороговое значение (140/90 мм рт. ст. днем 
и 120/80 мм рт. ст. ночью), степень ночного сни-
жения САД и ДАД. Оценку результатов СМАД 
проводили с учетом рекомендаций Международ-
ной согласительной конференции [5]. Допплеров-
ское эхокардиографическое исследование выпол-
нялось на ультразвуковом сканере «Imagic Sigma 
5000» (Франция).

Полученные результаты обрабатывались 
общепринятыми методами статистики, данные 
представлены в виде М ± m, где M – среднее 
арифметическое значение, m – среднеквадратиче-
ская ошибка. Характер распределения определял-
ся при помощи критериев Вилка – Шапиро (при 
n < 30) и Колмогорова – Смирнова (при n ≥ 30). 
При нормальном распределении переменных для 
определения различий между двумя зависимыми 
и независимыми группами использовались пар-
ный и непарный t-критерий Стъюдента, а при от-
личном от нормального – критерии Вилкоксона и 
Вилкоксона – Манна – Уитни соответственно; для 
сравнения качественных показателей использова-
ли точный тест Фишера. Достоверными считали 
различия при p < 0,05.

У 42 (93,3 %) обследованных обнаружены 
признаки поражения органов-мишеней, в том 
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числе гипертрофия левого желудочка – у  25 
(55,5  %), утолщение комплекса интима-медиа 
сонных артерий – у 22 (48,9 %). Средняя ве-
личина индекса массы тела (ИМТ) составила 
30,1 ± 0,7 кг/м2. Избыточная масса тела (ИМТ 25–
30 кг/м2) имела место у 11 (24,4 %), ожирение – 
у 17 (37,8 %) больных. У 26 (57,8 %) пациентов 
помимо гиперурикемии имелось нарушение то-
лерантности к глюкозе. В структуре сопутствую-
щих заболеваний преобладали ожирение, подаг
ра, ИБС (табл. 1).

Все пациенты на фоне стандартной диеты с 
ограничением содержания хлорида натрия на 
протяжении 12 недель получали в качестве анти-
гипертензивной терапии валсафорс. Монотера-
пия использовалась у 19 (42,2 %) пациентов, в 
том числе в дозе 80 мг в сутки – у 14 (31,1 %) и 
в дозе 160 мг в сутки – у 5 (11,1 %). Через 2 не-
дели приема препарата в дозе 80 мг двум паци-
ентам дозировка была увеличена до 160 мг/сут. 
У 26 (57,8 %) обследованных применялись ком-
бинации 80–160 мг валсафорса: у 8 (17,8 %) – с 
антагонистами кальция, у 17 (37,8 %) – с бета-
адреноблокаторами, у 1 (2,2 %) пациента исполь-
зовались представители всех трех перечисленных 
групп антигипертензивных препаратов.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Начиная со второй недели терапия валсафор-
сом сопровождалась стабильным снижением как 
САД, так и ДАД, при этом 34 (75,6 %) пациен-
та достигли нормотонии (табл. 2). По данным 
СМАД достоверно уменьшись среднесуточные 
значения САД и ДАД, а также показатели индек-
са измерений и индекса времени САД и ДАД. На 
68,6 % увеличилось число пациентов dippers, ко-
личество non-dippers и night-peackers, наоборот, 
уменьшилось в процессе лечения на 57,7 и 11,1 % 

Таблица 1
Частота сопутствующих заболеваний

Заболевание Частота

ИБС 10 (22,2 %)
Подагра 12 (26,7 %)
Хроническая обструктивная 
болезнь легких

4 (8,9 %)

Язвенная болезнь, гастроэзо
фагеальная рефлюксная болезнь

9 (20,1 %)

Хронический холецистит 6 (13,3 %)
Ожирение и избыточная масса тела 43 (95,5 %)
Патология щитовидной железы 
на фоне эутиреоза

5 (11,1 %)

Таблица 2
Гемодинамические и метаболические показатели 

на фоне 12-недельной терапии валсафорсом

Показатель До лечения После 
лечения

Частота сердечных 
сокращений, уд./мин

77,0 ± 1,6 69,8 ± 1,0*

Фракция выброса, % 65,1 ± 0,9 65,6 ± 1,0
САД офисное, 
мм рт. ст.

160,5 ± 7,9 122,2 ± 5,2*

ДАД офисное, 
мм рт. ст.

94,9 ± 5,1 75,6 ± 3,8*

САД-24, мм рт. ст. 145,3 ± 0,7 123,5 ± 0,8*
ДАД-24, мм рт. ст. 91,1 ± 0,7 76,1 ± 0,8*
СИ САД, % 59,4 ± 1,2 16,1 ± 0,6*
СИ ДАД, % 52,4 ± 1,1 15,3 ± 1,0*
ИВ САД, % 59,8 ± 1,2 14,6 ± 0,8*
ИВ ДАД, % 55,0 ± 1,0 14,6 ± 0,7*
Dippers 7 (15,8 %) 38 (84,4 %)*
Non-dippers 33 (73,3 %) 7 (15,6 %)*
Night-peackers 5 (11,1 %) 0
Содержание ОХС, 
ммоль/л

6,4 ± 0,1 5,9 ± 0,1*

Содержание тригли-
церидов, ммоль/л

1,9 ± 0,1 1,8 ± 0,1

Содержание 
ХС ЛПВП, ммоль/л

1,2 ± 0,04 1,4 ± 0,03*

Содержание 
ХС ЛПНП, ммоль/л

3,6 ± 0,1 3,6 ± 0,1

Содержание мочевой 
кислоты, мкмоль/л

547,2 ± 11,6 471,0 ± 13,8*

Содержание 
креатинина в крови, 
ммоль/л

0,084 ± 0,002 0,086 ± 0,001

Содержание калия, 
ммоль/л

3,7 ± 0,1 3,8 ± 0,1

Скорость клубоч
ковой фильтрации, 
мл/мин

123,4 ± 4,1 120,4 ± 3,0

Гликемия натощак, 
ммоль/л

5,6 ± 0,2 5,3 ± 0,1*

Содержание HbA1C, 
%

5,9 ± 0,1 5,7 ± 0,1

Индекс HOMA 2,6 ± 0,1 2,2 ± 0,1*
Суточная уратурия, 
ммоль/сут

6,8 ± 0,4 7,0 ± 0,3

Примечание. * – отличие от величины соответствую-
щего показателя до лечения статистически значимо при 
р < 0,05.
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соответственно. Частота сердечных сокращений 
снизилась на 9,4 % ( p < 0,05).

Динамическая оценка метаболических по-
казателей обнаружила положительные сдвиги в 
сфере липидного обмена, выражавшиеся в сни-
жении содержания ОХС и повышении уровня 
ХС ЛПВП ( p < 0,05). Также имели тенденцию 
к улучшению показатели углеводного обмена: 
уменьшились базальная гликемия ( p < 0,05), кон-
центрация HbA1C, количество больных с нару-
шением толерантности к глюкозе (с 26 (57,8 %) 
до 11 (24,4  %), p < 0,01), индекс НОМА–IR 
( p < 0,05), при этом число лиц с инсулинрези-
стентностью в процессе лечения снизилось с 
19 (42,2 %) до 6 (13,3 %) ( p < 0,01). Наконец, на 
22,2  % уменьшилось количество больных с ги-
перурикемией, снизился и средний уровень мо-
чевой кислоты в крови ( р < 0,01), хотя гипоури-
кемические препараты не назначались в связи с 
отсутствием клинического обострения подагры у 
пациентов (см. табл. 2). Число лиц с гиперфиль-
трацией уменьшилось на 13,4 %.

Прием валсафорса в дозе 80–160 мг/сут в ре-
жиме моно- либо комбинированной терапии ха-
рактеризовался хорошей переносимостью и не 
сопровождался нежелательными явлениями. Ни 
один больной не выбыл из исследования.

ОБСУЖДЕНИЕ

Артериальная гипертензия является одновре-
менно самостоятельным заболеванием и одним 
из наиболее значимых факторов кардиоваскуляр-
ного риска [6]. В последнее время все большее 
внимание и привлекает проблема сочетания АГ 
с метаболическими нарушениями, в том числе 
в сфере пуринового обмена. К настоящему вре-
мени проведено много крупных эпидемиологи-
ческих исследований, в которых показано, что 
гиперурикемию можно рассматривать не только 
как независимый фактор риска развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний, но и в качестве пре-
диктора многих кардиоваскулярных осложнений 
и исходов в различных группах пациентов [1, 7].

Блокаторы рецепторов ангиотензина II об-
ладают гипоурикемическим и урикозурическим 
действием за счет уменьшения реабсорбции ура-
тов в проксимальных канальцах почек [1]. Это 
свойство обнаружено в том числе и у валсартана в 
исследовании VALUE [8] и в рамках клинической 
практики [14]. Кроме того, валсартан улучшает 
чувствительность периферических тканей к глю-
козе у пациентов с АГ [13]. Доказанным является 
уменьшение заболеваемости сахарным диабетом 
у пациентов, получающих БРА в качестве антиги-
пертензивного средства и в комплексной терапии 

ХСН [8, 12, 13]. Таким образом, БРА обладают 
комплексным положительным влиянием на ме-
таболический статус пациентов с кардиоваску-
лярной патологией и поэтому рекомендованы для 
использования у пациентов с АГ на фоне метабо-
лического синдрома [3, 8, 12, 14]. Полученные в 
нашем исследовании результаты свидетельству-
ют о достаточно высокой клинической эффектив-
ности антагониста рецепторов к ангиотензину II 
валсафорса в лечении больных АГ 1–3 степени. 
Препарат в терапевтических дозах обладал ури-
козурическим и гипоурикемическим действием, 
а также оказывал положительное влияние на со-
стояние углеводного обмена у пациентов с нару-
шением толерантности к глюкозе.

ВЫВОДЫ

1. Моно- и комбинированная терапия боль-
ных АГ 1–3 степени отечественной формой вал-
сартана, препаратом валсафорс, в дозе 80–160 
мг/сутки в течение 12 недель дает отчетливый 
антигипертензивный эффект и позитивно влияет 
на показатели пуринового, углеводного обмена и 
инсулинорезистентность.

2. Валсафорс характеризуется хорошей пере-
носимостью и эффективным взаимодействием с 
другими антигипертензивными препаратами.

3. Валсафорс может успешно применяться в 
качестве препарата выбора при лечении больных 
АГ с метаболическими нарушениями, в частно-
сти, в сфере пуринового и углеводного обмена.
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OF HYPERTENSIVE PATIENTS WITH METABOLIC DISORDERS
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The aim of the research: the clinical effectiveness of Russian form of Angiotensine II receptor blocker Valsartan – 
Valsafors in hypertension associated with purine and carbohydrate metabolism disorders patients’ treatment was studied. 
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В Международном соглашении по диабети-
ческой стопе принято определение СДС как ком-
плекса анатомо-функциональных изменений сто-
пы у больного сахарным диабетом, связанного с 
диабетической нейропатией, ангиопатией, остео-
артропатией, на фоне которых развиваются гной-
но-некротические процессы [5].

Возникновение ишемической гангрены, ней-
ропатической язвы, прогрессирующее развитие 
некроза и инфекции приводит к ампутации ко-
нечности на уровне бедра более чем у 40 % па-
циентов с синдромом диабетической стопы. Про-
долженные вторичные некрозы после локальных 
операций на стопе возникают у 30 % пациентов, 
а послеоперационная летальность при высоких 
ампутациях в некоторых лечебно-профилакти-
ческих учреждениях достигает 45  %. В течение 
4 лет после высокой ампутации умирает 54,6 % 
больных [8].

Cоциальная и экономическая значимость 
проблемы диабетической стопы велика. Именно 
поэтому она привлекает большое внимание раз-
личных государственных и общественных служб. 
В ряде стран уже доказана на практике возмож-
ность предотвращения 50 % высоких ампутаций.

Лечение гнойно-некротических осложнений 
СДС – одна из серьезных проблем в хирургиче-
ской практике, в особенности в хирургии сахар-

ного диабета. Актуальность проблемы сахарного 
диабета в современном обществе остается вы-
сокой и даже имеет тенденцию к возрастанию, 
одним из ее аспектов являются профилактика и 
снижение количества высоких ампутаций ниж-
ней конечности [4].

Цель работы – улучшить качество жизни 
больных с СДС, сократить сроки госпитализации 
и снизить количество высоких ампутаций конеч-
ности, оценить технические особенности после-
операционного эффекта гидрохирургической си-
стемы ERBE JET2 в комплексном хирургическом 
лечении гнойно-некротических форм СДС.

В отделении принят системный трехкомпо-
нентный подход к лечению осложненных форм 
диабетической стопы.

1. Коррекция углеводного обмена и лечение 
нейропатии.

Коррекция гликемии путем введения инсу-
лина по базис-болюсной схеме, при этом стара-
емся уровень глюкозы поддерживать в пределах 
5,5–10,0 ммоль/л. Лечение полинейропатии осу-
ществляем применением антиоксидантных и ме-
таболических препаратов. Антибактериальная 
терапия начинается со «стартовой» терапии, в 
которой предпочтение отдаем цефалоспоринам 
III поколения, фторхинолонам, препаратам ак-
тивным в отношении анаэробной флоры; в даль-
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нейшем после получения бактериальной картины 
раневого отделяемого и чувствительности к анти-
биотикам она корригируется.

Наиболее часто из аэробных микроорганиз-
мов в ассоциациях встречалась Pseudomonas 
aeruginosae [7]. Учитывая низкую биодоступ-
ность антибактериальных препаратов в условиях 
сниженной микроциркуляции и устойчивости по-
ливалентной флоры с целью деконтаминации ран 
впервые были применены поливалентные лити-
ческие антисинегнойные бактериофаги в раство-
ре для перевязок [2].

2. Коррекция магистрального кровотока и ми-
кроциркуляции.

Используем дезагреганты и антикоагулянты 
(пентоксифиллин, сулодексид, фраксипарин). 
В случаях выраженных отеков нижних конечно-
стей к терапии подключали препараты диосми-
на. Использование препаратов простагландина 
Е1 (вазопростан) в наших случаях было ограни-
ченным, так как большинство пациентов имело 
тяжелую сопутствующую сердечно-сосудистую 
патологию.

Большое значение отдаем эндоваскулярной 
коррекции магистрального кровотока – баллон-
ная ангиопластика, стентирование. Восстановле-
ние магистрального кровотока в нижней конечно-
сти с адекватной компенсацией кровообращения 
в пораженной стопе позволило перевести ране-
вой процесс из затяжной хронической формы в 
нормальное течение, добиться самостоятельного 
заживления, а также создать условия для актив-
ного хирургического лечения гнойно-некроти-
ческого очага и приблизить сроки пластической 
реконструкции стопы у больных [6].

В случаях, когда реконструкция магистраль-
ного сосудистого русла невыполнима, применя-
ем непрямую реваскуляризаю – радиочастотную 
деструкцию симпатических узлов поясничного 
уровня L2-L3-L4 на стороне поражения. Радио-
частотная деструкция показала на практике до-
статочно высокую эффективность в «открытии» 
коллатерального русла [3].

3. Большое значение отдается местному лече-
нию ран.

Мы применяем трехэтапную тактику ведения 
гнойных ран, которая заключается в следующем 
[1]:

1-й этап – радикальное иссечение или широ-
кое вскрытие и некрэктомия;

2-й этап – открытое ведение с гиперосмоти-
ческими повязками и ежедневными некрэктоми-
ями;

3-й этап – полная радикальная хирургичес
кая обработка (первично отсроченные швы, ауто

дермопластика или пластика коллагеновой мем-
браной).

На первом этапе в качестве первичной хирур-
гической обработки применяли водоструйный хи-
рургический аппарат – диссектор Helix Hydro-Jet 
фирмы ERBE Elektromedizin (Германия). В каче-
стве рабочего раствора использовали антисептик 
«Мирамистин» или 0,9 % раствор NaCl. Было от-
мечено, что использование водоструйной техно-
логии способствует щадящей обработке тканей, 
сохранению коллатеральных сосудов, глубоко-
му проникновению антисептика в клетчаточные 
пространства стопы без образования полостей 
и карманов, сохранению здоровых тканей, что в 
целом позволило выполнять некрэктомии более 
радикально и отказаться от широкого иссечения 
здоровых тканей. Применение антисептического 
раствора показало значительное снижение коли-
чества бактериальных тел в ране и снижение ти-
тра возбудителя.

Хирургическая санация гнойно-некротиче-
ского процесса стопы у больных СД является ос-
новным методом лечения. Приходится констати-
ровать, что и по сей день хирургическая тактика 
при лечении гнойно-некротических осложнений 
синдрома диабетической стопы (СДС) строится 
по последовательному принципу: от ампутации 
пальца до высокой ампутации нижней конечно-
сти.

Задачами хирургической обработки раны у 
больных с гнойно-некротическими формами СДС 
является полное очищение от некротических тка-
ней, предотвращение возникновения вторичных 
некрозов, сохранение всех сосудистых структур 
и максимальное сохранение жизнеспособных 
тканей. Особенности распространения инфекци-
онного процесса на стопе объясняются анатоми-
ческим строением мышечно-фасциальных про-
странств стопы, сложного связочного аппарата и 
строением кожи и подкожной клетчатки. Нередко 
можно столкнуться с весьма незначительной пло-
щадью повреждения кожного покрова и глубо-
ким, обширным распространением инфекции по 
мышечно-фасциальным пространствам.

При использовании традиционной хирурги-
ческой обработки раны неизбежно удаляются 
здоровые ткани, что увеличивает площадь раны, 
которая и без того имеет низкую перспективу к 
самостоятельному заживлению.

Использование водоструйной хирургической 
системы ERBE JET2 позволило устранить многие 
минусы стандартного метода.

Биологические структуры имеют различное 
клеточное строение и различную плотность. 
Водоструйная хирургия, успешно применяемая 
уже в течение ряда лет в качестве нового метода 
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анатомического рассечения тканей, основана на 
возможности дозировки давления водной струи, 
что позволяет осуществлять разделение ткане-
вых слоев различной эластичности и прочности. 
При этом отдельные клетки бережно выделяют-
ся из тканевой структуры за счет кинетической 
энергии водной струи. Благодаря селективности 
ее воздействия удается осуществить щадящее 
прецизионное анатомическое рассечение тканей 
в их пограничной зоне с учетом конкретных фи-
зических особенностей тканевых структур. При 
воздействии водной струи на ткань образуется 
пространство расширения, и поступающая в это 
пространство жидкая среда раздвигает ткань, т. е. 
рассекает ее. Мягкие ткани рассекаются уже при 
незначительном давлении действующей жидкой 
среды.

Преимущества системы ERBE JET2:
– щадящее воздействие на кровеносные сосу-

ды, нервы и внутренние органы;
– минимизация кровотечений, возможность 

их предупреждения;
– высокая селективность воздействия на тка-

ни, позволяющая осуществить их прецизионное 
послойное препарирование и рассечение, а также 
сократить продолжительность хирургического 
вмешательства;

– прецизионная диссекция с получением ров-
ных краев, исключение некротизации краев рас-
секаемого участка ткани;

– хороший обзор благодаря наличию встроен-
ной системы промывки и отсоса;

– возможность использования антисептиче-
ского раствора на выбор.

Обязательным условием скорейшего зажив-
ления ран считаем устранение нагрузки на стопу 
и рану. Чаще всего в своей практике применяли 
иммобилизирующие разгрузочные повязки (ме-
тодика Total Contact Cast) или разгрузочные полу-
башмаки.

Применение местных перевязочных средств 
соответствовало биологии и стадийности ранево-
го процесса. Так, в первой фазе раневого процесса 
в сравнении с гиперосмотическими растворами 
применяли альгинатно-гидроколлоидную абсор-
бирующую повязку «Urgosorb» (Urgo Medical, 
Великобритания), предназначенную для очище-
ния сильно экссудирующих некротизированных 
ран, в том числе инфицированных. Повязки впи-
тывают экссудат и образуют коллоидный гель, 
который создает благоприятные для заживления 
раны условия (влажность, температура, рН). В пе-
риод появления грануляций защищали раневую 
поверхность липидно-коллоидной неадгезивной 
повязкой на основе мелкоячеистой полиэстерной 
сетки «Urgotul» (Urgo Medical) или применением 

стандартного перевязочного материала с анти-
септическим раствором и гелем «Пронтосан».

На 3-м этапе закрытия ран проводили ауто-
дермопластику островковым методом (по Яно-
вичу-Чайнскому-Дэвису) или свободным рас-
щепленным кожным лоскутом дерматомным 
методом. С 2009 г. мы применяем для закрытия 
ран биопластический коллагеновый материал 
«Коллост». При закрытии раневого дефекта мем-
браной «Коллост» появляется возможность даль-
нейшего ведения пациента амбулаторно, что зна-
чительно сокращает число койкодней.

Проанализированы результаты лечения 54 па-
циентов в возрасте от 56 до 83 лет, в группе срав-
нения 18 пациентов в возрасте от 62 до 84 лет, 
леченных по стандартной схеме.

Установлено значительное сокращение сро-
ков микробного очищения ран. Благодаря при-
менению поливалентных литических антисине
гнойных бактериофагов в большинстве случаев 
получен положительный результат при лечении 
антибиотикорезистентной флоры.

Благодаря применению водоструйной тех-
нологии вдвое сократилась кратность этапных 
некрэктомий, значительно снижена частота раз-
вития вторичного некроза, уменьшилась после
операционная площадь раны.

В основной группе II фаза раневого процесса 
отмечалась на 15 ± 3 суток, в группе сравнения – 
на 17 ± 3 суток.

Достигнуты удовлетворительные результаты 
закрытия раневого дефекта. Процент прижив-
ления пересаженного кожного лоскута составил 
89 %. В остальных случаях отмечается либо пол-
ный лизис лоскута, либо нагноение раны.

В 15 случаях закрытия раневого дефекта кол-
лагеновой мембраной лизис мембраны наступил 
в 3 случаях. Нагноения или развития гипертро-
фического рубца не получено ни в одном случае.

Прибегнуть к ампутации конечности на уров-
не бедра пришлось в 5 случаях из 54 (9 %), в ос-
новном в первые 3 суток от поступления в связи с 
развитием гангрены стопы и голени. В остальных 
случаях ограничивались малыми ампутациями на 
уровне стопы или некрэктомиями, что сохраняло 
опорную функцию конечности. В контрольной 
группе высокие ампутации пришлось произвести 
у 7 больных (39 %), p = 0,0075 (точный критерий 
Фишера).

Осложненные случаи гнойно-некротического 
процесса на фоне нейро- и ангиопатии требуют 
госпитализации продолжительностью от 30–40 
дней до 2 месяцев [9]. В нашем случае примене-
ние методик позволило сократить пребывание па-
циента в стационаре до 25–30 суток.

Анищенко В.В. и др. Использование водоструйной диссекции в комплексном лечении... /с. 63–66



66	 БЮЛЛЕТЕНЬ СО РАМН, ТОМ 33, № 3, 2013

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Метод хирургической обработки гнойного 
очага системой ERBE JET2 в комплексном лече-
нии пациентов с синдромом диабетической сто-
пы с использованием растворов антисептиков 
снижает титр возбудителя, позволяет выполнять 
обработку трудно доступных очагов и значитель-
но снизить травматизацию и иссечение жизне-
способных тканей стопы, что ведет к снижению 
количества высоких ампутаций конечности и со-
хранению опорной функции.
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THE WATER–SUCTION DISSECTION APPLICATION FOR THE COMPLEX 
TREATMENT OF DIABETIC FOOT COMPLICATED FORMS

Vladimir Vladimirovich ANISHCHENKO, denis Aleksandrovich GANICHEV, 
Andrei Aleksandrovich BASS, Sergei Leonidovich VASILEV

«Russian Railways» Open Joint Stock Company Railway Clinical Hospital 
on the Station Novosibirsk-Glavnyi
630003, Novosibirsk, Vladimirovskiy spusk, 2а

The researches devoted to the methods of surgical treatment for festering wound by system ERBE JET 2 in patients 
with syndrome of diabetic foot have been presented. The solutions of antiseptics were used, that reduced the pathogens 
titre and allowed accomplishing the treatment of difficulty accessible sites and considerably decreasing traumatism and 
dissection of the foot vitalized tissues. Thereby it leads to the decrease in extremity high amputations quantity and to the 
preservation of foot supporting function.

Key words: diabetic foot, angioplasty, surgical treatment, ERBE JET 2, necrectomy, hydro-stream technology in 
surgery.
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