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Описаны принцип и методика конфокальной лазерной эндомикроскопии с использованием 
системы Cellvizio® и зонда Alveoflex (Mauna Kea Technologies, France) для изучения дистальных 
отделов нижних дыхательных путей в реальном режиме времени. Ациноскопия выполнена 25 
пациентам в возрасте от 24 до 75 лет с различной патологией легких. Обсуждаются проблемы, 
связанные с реализацией данной технологии, и перспективы ее практического применения.
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CONFOCAL LASER ENDOMICROSCOPY OF AIRWAYS - PROBLEMS AND PROSPECTS
Averyanov A., Danilevskaya O., Sazonov D., Zabozlaev F, Kuzovlev O., Sotnikova A.

We have described the principle and method of confocal laser endomicroscopy using the system 
Cellvizio® lung probe Alveoflex (Mauna Kea Technologies, France) to study the distal lower respirato
ry tract in real time. Acynoscopy has been performed in 25 patients aged from 24 to 75 years with differ
ent lung pathology. The problems associated with using of this technology and its potential practical 
applications are discussed.
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Введение
Развитие современных методов эндоскопи

ческой диагностики основано на появлении но
вых технологий, позволяющих выйти на более 
высокий уровень получения информации, про
никновения в те структурные уровни органов и 
тканей, которые не были ранее доступны для 
визуализации и интерпретации. К таким техно
логиям можно отнести, например, эндоцито- 
скопию, позволяющую получить усиление 
изображения слизистой оболочки в 1400 раз, по 
сути - проводить световую микроскопию во 
время эндоскопического исследования [1]. 
Другим относительно новым методом эндоско
пической визуализации является виртуальная 
хромоэндоскопия, которая за счет присутствия 
системы оптических фильтров позволяет более 
четко дифференцировать области опухолей и 
воспалительных изменений слизистой оболоч
ки. В отличие от обычной хромоэндоскопии, 
при этом нет необходимости вводить дополни
тельные красящие или контрастные химичес

кие агенты [2]. Данный материал посвещен еще 
одной пока мало известной практическим вра
чам технологии - конфокальной лазерной эн
домикроскопии (КЛЭМ), которая недавно ста
ла доступна в нашей клинике.

Описание метода
Метод КЛЭМ основан на принципе конфо

кальной флюоресцентной микроскопии [3-5]. 
Лазер с длинной волны 488 нм, расположен
ный в рабочей станции, генерирует лазерный 
луч и передает его с помощью систем зеркал, 
качающихся во взаимоперпендикулярных нап
равлениях. На выходе из рабочей станции ла
зерный луч проходит через многоволоконный 
фиброоптический зонд и попадает на поверх
ность исследуемой ткани. Часть света погло
щается, а индуцируемый лазером эффект флю
оресценции вызывает свечение тканей, которое 
идентифицируется конфокальным микроско
пом, обрабатывается компьютером, позволяя 
получить динамическое монохромное изобра
жение на мониторе (рис. 1) [6].



Рис. 1. Схематичное изображение
а) Системы Cellvizio для исследования легких (Mauna Kea 
Technologies, Париж, Франция). Изображение позволяет 
сопоставить относительные размеры зонда диаметром 1,4 мм 
со структурами дистальных отделов легких:
б) терминальной бронхиолы
в) непосредственно системы альвеолярных ходов. Белая полоса 
соответствует диаметру пучка волокон (600 мкм) [6]

Таким образом, при КЛЭМ можно достиг
нуть визуализации только тех структур, кото
рые обладают эффектом аутофлюоресценции.

К основным эндогенным флуорофорам био
логических тканей относятся флавины, проте
ины и порфирины. Каждый флуорофор имеет 
характерные спектры поглощения и эмиссии 
[7, 8]. При использовании монохроматического 
света с длинной волны 488 нм возникает све
чение биологических субстанций, богатых 
NADH, липопигментами, а также коллагена и 
эластина [9].

Процедура проводится с помощью прибора 
Cellvizio®, выпущенного компанией Mauna Kea 
Technologies (Париж, Франция). Для исследо
вания состояния бронхолегочной системы 
применяются зонды Alveoflex, разрешающая 
способность которых достигает 3,5 мкм, диа
метр оптического поля составляет 600 мкм, 
глубина исследования — 0-50 мкм.

Минизонд проводится через инструмен
тальный канал эндоскопа, минимальный тре
буемый диаметр инструментального канала, 
позволяющий провести зонд, должен быть не 
менее 2,2 мм, что позволяет использовать по
давляюще большинство бронхоскопов, предс
тавленных на рынке.

Перед проведением КЛЭМ важно осущест
вить настройку Cellvizio® в соответствии с 
предписанием, выполнить калибровку зонда, 
подготовить его к работе. Дезинфекция зонда 
осуществляется раствором Сайдекс, аналогич
но ДВУ эндоскопов. КЛЭМ проводится непо
средственно во время бронхоскопии, после за
вершения этапа общего рутинного эндоскопи
ческого исследования. По инструментальному 
каналу проводится лазерный зонд, скользя по 
бронху, смещается в дистальном направлении 
до момента визуализации альвеолярных пере
городок, подобно проведению биопсийных 
щипцов для выполнения трансбронхиальной 
биопсии, т.е. до достижения ощущения слабого 
сопротивления ткани легкого. Пациенты при 
этом могут отмечать умеренно выраженное 
ощущение покалывания в соответствующих от
делах грудной клетки. Это сопровождается по
явлением на экране динамически меняющейся 
монохромной микроскопической картины, ко
торая может быть записана и воспроизведена 
для анализа. Учитывая увеличение продолжи
тельности времени диагностической процеду
ры в интервале от 10 до 30 минут, исследование 
требует хорошей анестезии, а оптимальным ва
риантом является наркоз. Наш небольшой 
опыт демонстрирует необходимость в составе 
исследовательской бригады двух врачей и ас-



систента, во всяком случае, на этапе освоения 
метода.

Первое упоминание о применении КЛЭМ 
относится к 2004 году у больных с колорек
тальным раком [10]. В дальнейшем данный ме
тод стал применяться для диагностики in vivo 
воспалительных заболеваний кишечника, 
желчных протоков и двумя годами позже поя
вилась первая публикация о его возможной 
роли в диагностике патологии дистальных от
делов дыхательных путей [11].

Нужно заметить, что до появления КЛЭМ 
осмотреть бронхи диаметром менее 3 мм с по
мощью бронхоскопа не представлялось воз
можным. До настоящего времени эндобронхи
альная диагностика патологии in vivo более 
дистально расположенных отделов бронхов и 
структур паренхимы легкого оставалась невоз
можной и реализовывалась при патогистоло- 
гическом исследовании полученных при биоп
сии фрагментов ткани или косвенно - при ци
тологическом анализе материала бронхоальве
олярного смыва (лаважа). Определенный 
прогресс в улучшении глубины осмотра брон
хиального дерева был достигнут за счет про
грамм «виртуальной» бронхоскопии при высо
коразрешающей компьютерной томографии, 
однако, пределом визуализации данного мето
да на нынешнем этапе развития являются тер
минальные бронхиолы.

Собственный опыт
С мая по октябрь 2011 г. в ФГУЗ КБ № 83 

было проведено 25 ациноскопий (альвеоско- 
пий) пациентам в возрасте от 24 до 75 лет с раз
личной патологией со стороны дыхательной 
системы. По нозологическим формам пациен
ты распределились следующим образом: сарко
идоз - 12, лимфаденопатия без изменений ле
гочной ткани по КТ - 1, бронхиоло-альвеоляр
ный рак - 4, центральный рак нижней доли 
правого легкого - 1, атрофический бронхит - 1, 
левосторонняя нижнедолевая пневмония - 1, 
панлобулярная эмфизема - 1, идиопатический 
легочный фиброз - 1, периферические образо
вания - 3.

Во время видеобронхоскопии всем пациен
там было выполнено последовательное посег- 
ментное исследование респираторных отделов 
с помощью зонда Alveoflex и осуществлены ви
деозаписи и фотографирование. В дальнейшем 
мы пытались оценить полученные изображе
ния по ряду ниже приведенных параметров:

1. Визуализация структур респираторной 
бронхиолы
слой эластических и коллагеновых волокон в са
гиттальной и аксиальной плоскостях

бронхиальные железы
- количество,
- диаметр устья (нм),
- наличие кист

Визуализация альвеолярного хода ("альвеоляр
ный рот")

- ширина (нм),
- форма,
- толщина эластических волокон (нм)

2. Визуализация альвеолярных структур
Альвеолы

- альвеолярная структура (сохранена, 
нарушена частично, нарушена полностью),
- средняя ширина альвеол (диаметры 
наименьшей и наибольшей),
- форма,
- толщина эластических волокон (нм), 

Капилляры
- диаметр (нм),
- характер (извилистость, попадание
в поле визуализации би-, трифуркаций), 

Межальвеолярные перегородки
- толщина (нм)

Явления дистелектаза
- есть/нет,
- соотношение количества нормальных
по объему и спавшихся альвеол

Характеристика "подвижного" (флотирующе
го) компонента

- Альвеолярные макрофаги
количество (встречаются единичные; уме

ренное количество; занимают все поле зрения),
- Альвеолярный секрет
присутствует (в виде пузырьков жидкости 

различного калибра)/ отсутствует,
- Посторонние включения

Дополнительные находки

Кроме того, мы пытались сравнить изобра
жение, полученное в ходе КЛЭМ с изображе
ниями, получаемыми при световой микроско
пии гистологических препаратов.

Полученные результаты
Целью данной публикации мы ставили зна

комство врачебной аудитории с новым мето
дом диагностики, поэтому не приводим здесь 
статистические расчеты и научные выводы, 



базирующиеся на строгих научных доказатель
ствах, тем более, что количество проведенных 
ациноскопий и разнородность патологии не 
позволяют пока это сделать. Однако у нас уже 
сложилось определенное мнение, основанное 
на имеющемся опыте, которым мы хотели бы 
поделиться.

Поскольку единственным методом получе
ния визуального изображения ацинуса до по- 
cледнего времени являлась оптическая микро
скопия, экстраполяция результатов оптичес
кой микроскопии на полученные изображения 
при КЛЭМ позволяют нам увидеть сходство 
между выявленными структурами ацинуса и 
их изменения. Важным аспектом является по
нимание врачом-морфологом и эндоскопистом 

т.н. угла осмотра структур (например, бронхи
ол), имеющих выраженные отличия в трехмер
ном измерении. В данном случае разница сос
тавляет 90°. В то же время непосредственно ви
зуализация ацинуса в меньшей степени зави
сит от угла среза и сопоставление данных 
КЛЭМ и оптической микроскопии осущест
вить проще. На правом рисунке (фото при 
КЛЭМ) хорошо виден развитый слой эласти
ческих и коллагеновых волокон терминальной 
бронхиолы, расположенных в сагиттальной 
плоскости. Слева стенка терминальной брон
хиолы представлена в аксиальной плоскости, 
имеется хорошо развитый косопоперпечно 
ориентированный слой эластина и коллагено
вых волокон (рис. 2, 2а).

Рис. 2. Терминальная бронхиола с четко вы
раженным слоем эластических волокон (Б).
Окраска по Вейгерту, об. 6, ок. 6 [12]

Рис. 2а. Ациноскопия.
Терминальная бронхиола с выраженным слоем эластических волокон (1)

При изучении изображений КЛЭМ мы от
метили повторяющиеся структуры овальной 
или округлой формы, не меняющие своего раз
мера, средним диаметром около 200 микрон, 
что соответствует вестибулярному отделу рес
пираторной бронхиолы 3-го порядка. Важным 
моментом, позволяющим нам обосновать это 
суждение, является то, что вслед за изображе
нием стенки бронхиолы при проведении дат
чика в дистальном направлении визуализиру
ются ячеистые структуры, представленные 
взаимопересекаемыми волокнами эластина, 
что довольно часто предваряется овальной 
структурой, являющейся, судя по всему, вести
булярным отделом или «альвеолярным ртом» 
(рис. 3).

Попадание эластического волокна альвеолы 
в поле зрения зависит от того, насколько па
раллельна сканирующая поверхность зонда 
Alveoflex этому пучку, и если пучок света про
ходит перпендикулярно одному такому пучку, 
то соседняя альвеола обычно визуализируется 

в ином направлении, и ее эластические волок
на заметны в виде мелких сегментов (рис. 4).

Величина и характер извилистости видимых 
сегментов эластических волокон зависят от то
го, в каком состоянии растяжения находится 
альвеола в момент визуализации (КЛЭМ) или 
фиксации материала (оптическая микро
скопия). Если она была сильно и быстро растя
нута, то в поле зрения/срез попадают очень 
мелкие сегменты тонких волоконец, не считая 
тех редких в препарате участков, где поле зре
ния/срез совпадает с поверхностью растянутой 
альвеолы и, следовательно, параллелен эласти
ческому пучку. Если альвеола находилась в сос
тоянии полуспада, что характерно для ателек
таза (физиологического или остро возникшего, 
патологического), то в поле зрения/срез попа
дает множество скрученных спиралевидных 
сегментов эластики, как бы нагромождающих
ся друг на друга. Весьма своеобразен вид элас
тина при длительном растяжении, например 
при эмфиземе [12, 13].



Рис. 3. Ациноскопия. Преддверие альвеолы.
1 - просвет преддверия альвеолы, 2 - альвеолярные макрофаги, 3 - сосуд в межальвеолярной перегородке

Рис. 4. Ациноскопия у пациентки 73 лет.
1 - просвет альвеолы, 2 - эластические волокна, 3 - альвеолярный макрофаг

Патологические процессы легких, захваты
вающие непосредственно паренхиму, могут 
проявляться на уровне ацинуса дистелектати- 
ческими изменениями. При световой микро

скопии для этого явления характерны дефор
мация и извитость эластиновых и мышечных 
волокон, утрата четких границ округлых по
лостей ацинуса, сужение альвеолярных ходов 



(рис. 5а). Аналогичная картина отмечена при 
КЛЭМ пациента с пневмонией.

Хорошо виден нарушенный «рельеф» стро
ения и расположения эластиновых волокон, 
который мы назвали «альвеолярным ветром» 
(рис. 5б).

Существенной структурой альвеолярных 

перегородок являются кровеносные сосуды в 
виде капилляров (рис. 6), густо оплетающих 
стенки воздушных пузырьков. Капилляры 
проходят внутри альвеолярной перегородки, 
обеспечивая каждые 2 соседние альвеолы. Из
менение величины альвеол ведет за собой и 
изменение просвета капилляров.

Рис. 5а. Участок дистелектаза. Множество скрученных спирале
видных участков эластики, попавших в срез в разных направлени
ях. Резорцин-фуксин по Вейгерту. Об. 20, ок. 10 [12]

Рис. 5б. Альвеоскопия. Участок дистелектаза. Виден нарушенный 
"рельеф" строения и расположения эластиновых волокон

Рис. 6. Вид легочных сосудов при КЛЭМ.
Капилляры (1) ацинарного аппарата представлены хорошо выраженными продольно ориентированными структурами, имеющими дихо
томическое ветвление, включают в себя эластиновый компонент. Изменения диаметра в зависимости от фаз дыхания не обнаружено. 
Изначальная версия о возможности определения кровотока нами не была подтверждена, вероятно, это обусловлено различием спект
ров накопления эритроцитов.

Нами также проведено КЛЭМ нативного 
материала резецированного язычкового сег
мента легкого без патологических изменений у 
пациента с плоскоклеточной аденокарциномой 
с целью визуализации структур висцеральной 
плевры (рис. 7).

В просвете альвеол большинства из иссле
дованных методом КЛЭМ пациентов мы уви
дели пузырьки, меняющие свой размер и фор
му, соединяясь и разделяясь в динамике наб
людения. Мы сделали вывод, что это капельки 
секрета (рис. 8).

Место КЛЭМ в визуализации альвеолоци- 
тов и пневмоцитов остается недостаточно яс
ным. В то же время строение базальной мемб
раны, включающей коллаген IV типа, ламини
ны и сульфатные протеогликаны, дает основа
ние для их определения представленным 
методом.

Пожалуй, самой «узнаваемой» и часто 
встречаемой структурной единицей при аль- 
веоскопии является альвеолярный макрофаг 
(альвеолярный фагоцит, легочный макрофаг). 
Это одноядерная клетка, локализующаяся в



Рис. 7. Вид висцеральной плевры при 
КЛЭМ. Исследование фрагмента ре
зецированного легкого у пациента с 
центральным раком.
Отмечается хорошо развитая густая 
сеть эластиновых волокон, отсутствие 
форменных элементов.

Рис. 8. Альвеоскопия. Видны капельки секрета (1) и макрофаги 
(2) в просвете альвеолы

просвете альвеол (рис. 9 а, б, в), характеризую
щаяся эксцентрично расположенным полимо
рфным ядром с хорошо заметным ядрышком. 
Из всех легочных макрофагов около 90-93% - 
свободные альвеолярные макрофаги и лишь 7% 
- интерстициальные макрофаги.

Есть ли перспективы?
В любой легочной клинике вопрос верифи

кации диагноза солитарных образований лег
ких, диссеминированных или интерстициаль
ных процессов - один из наиболее трудных и 
не всегда решаемых малоинвазивными метода
ми. Торакоскопическая или открытая биопсия 
легких может быть выполнена не у всех паци
ентов. Кроме того, существуют риски осложне
ний после подобных вмешательств. Таким 
образом, появление нового щадящего метода, 
теоретически позволяющего приблизиться к 
правильному диагнозу, представляется весьма 
перспективным. Однако на сегодняшний день 

вопрос роли и места данной технологии в диаг
ностических алгоритмах при патологии легких 
еще далек от окончательного решения. В кли
никах, обладающих техническими возможнос
тями конфокальной эндомикроскопии дыха
тельных путей (а таких в мире совсем немно
го), главным образом, осуществляется нара
ботка опыта, анализ накопленных данных, опи
сание возможных дифференциальных призна
ков полученных визуальных изображений. Не 
случайно на момент подготовки данного мате
риала опубликована всего одна работа, касаю
щаяся диагностики конкретной и весьма ред
кой патологии - альвеолярного легочного про- 
теиноза, при котором у единственного больно
го в просвете альвеол были обнаружены флюо
ресцирующие гомогенные комплексы, не 
встречающиеся при других патологических 
процессах [15].

Мы предполагаем, что данный метод может 
иметь диагностическую ценность при болезнях, 
сопровождающихся изменениями сосудов аци
нуса (васкулиты), появлением в просвете брон
хиол и альвеол грануляционной ткани (облите- 
риующий бронхиолит с организующейся пнев
монией), инородных масс или клеточных эле
ментов (амилоидоз, протеиноз легких, бронхи
оло-альвеолярный рак), деструкцией эласти
ческого каркаса (эмфизема). Возможно, что в 
будущем для дополнительной визуализации 
потребуется эндобронхиальное или системное 
введение флюоресцирующих агентов, однако 
такого опыта пока еще нигде нет.

Кроме того, технология КЛЭМ, вероятно, 
может помочь в навигации трансбронхиальной 
биопсии [16], позволяя предсказать оптималь
ное направление проведения биопсийных щип
цов к патологически измененной зоне, выпол
нить архивирование изображения и в реальном



Рис. 9а. Макрофаги в просветах альвеол. 
Полутонкий срез, окраска азуром II, х800 
[14] Рис. 9 б, в. Альвеоскопия. Альвеолярные макрофаги в просвете альвеол

времени сделать предварительное заключение. 
Вслед за этим исследователь выполняет щип
цовую биопсию для верификации диагноза на 
патоморфологическом уровне. Представляется 
перспективным использование специального 
набора, включающего в себя тонкие щипцы и 
катетер, через который последовательно можно 
провести зонд Alveoflex для предварительной 
зоны оценки последующей биопсии, а затем - 
цапку для забора материала. Это позволит пре
цизионно сопоставить данные при КЛЭМ и 
гистологическом исследовании и увеличить ди
агностическую ценность новой методики.

Нужно отметить, что визуальная картина, 
которую получает бронхолог при исследова
нии, весьма далека от традиционных эндоско
пических изображений трахеобронхиального 
дерева и в большей степени понятна специа
листам в области микроскопии. Именно поэто
му для решения вопросов интерпретации дан
ных мы считаем необходимым привлекать 
морфологов.

Несмотря на то, что технология КЛЭМ дос
тупна уже в течение 5 лет, до настоящего вре
мени она не вышла на уровень практического 
применения. Это связано, по-видимому, с ря
дом не решенных пока проблем.

Во-первых, стандартная КЛЭМ позволяет 
визуализировать лишь те элементы, которые 
имеют собственную аутофлюоресценцию, а их 
не так много: альвеолярные макрофаги, эласти
ческие волокна, сосуды, некоторые белковые 
включения.

Во-вторых, отсутствует стандартная мето
дика проведения исследования. Не вполне по
нятно, какое количество ацинусов/альвеол 
нужно осмотреть, чтобы иметь определенную 
картину, позволяющую сделать конкретные 
выводы о диагнозе.

В-третьих, до сих пор не описаны качествен
ные и количественные характеристики нор
мальных и патологически измененных ацину
сов при гетерогенных заболеваниях легких.

В-четвертых, из-за мозаичности поражения 
легких при большинстве болезней, нельзя быть 
точно уверенным, что датчик находится в зоне 
патологии, поскольку его проведение осущест
вляется «вслепую».

Все эти проблемы требуют научных и новых 
технологических решений. На сегодняшний 
день нельзя полностью исключить, что данная 
методика не найдет выхода в клиническую 
практику, как не получила развития при пато
логии легких электронная микроскопия.

Заключение
Метод альвеоскопии, основанный на прин

ципе лазерной конфокальной эндосмикроско- 
пии, позволяет в реальном режиме времени in 
vivo выполнить оценку состояния респиратор
ного компартмента легких, визуализируя 
структуры с разрешением от 1 до 3,5 микрон. 
Однако на сегодняшний день еще рано гово
рить о возможности клинического применения 
данной технологии, что обусловлено недоста
точной специфичностью выявляемых измене
ний и трудностью интерпретации полученных 
данных.

Отсутствие стандартов качественной и ко
личественной оценки визуальных изображе
ний ацинуса в процессе КЛЭМ требует прове
дения серьезной исследовательской работы на 
основе анализа большого количества материа
ла у гетерогенных категорий пациентов. Наде
емся, что в ближайшие годы мы получим отве
ты на те вопросы, которые пока ограничивают 
распространение конфокальной лазерной 
эндомикроскопии дыхательных путей.
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ПРОБЛЕМЫ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ И РЕАБИЛИТАЦИИ 
БОЛЬНЫХ ПАНКРЕОНЕКРОЗОМ

Ю.В. Иванов, Н.А. Соловьев, М.И. Абушенко

ФГУЗ Клиническая болыница №83 ФМБА России, Москва

Представлены результаты комплексного лечения 30 больных с субтотально-тотальным 
смешанным инфицированным панкреонекрозом. Проанализирована финансово-экономическая 
составляющая комплексного лечения заболевания. Освещен ряд организационных вопросов, 
возникающих при оказании медицинской помощи больным с панкреонекрозом.

Ключевые слова: панкреонекроз, финансирование лечения, организация лечебно
диагностического процесса, реабилитация.

THE PROBLEMS OF COMPLEX TREATMENT AND REHABILITATION OF PATIENTS 
WITH PANCREATONECROSIS

Ivanov Yu.V., Solov'ev N.A., Abushenko M.I.

The results of complex therapy of 30 patients with subtotal combined infected pancreatonecrosis are 
offered. It is analyzed the financial and economic eomponenis of complex treatment of the disease. 
Organization questions of the medical care to the patients with pancreatonecrosis are considered.

Keywords: pancreatonecrosis, financing of treatment, organization of treatment and diagnosis, reha
bilitation.

Введение
В настоящее время лечение больных с панк

реонекрозом (ПН) продолжает оставаться од
ним из самых сложных и дискуеионных вопро
сов ургентной хирургии органов брюшной по
лости, что обусловлено его широким распрост
ранением и высокой летальностью. У 50-60% 
больных ПН, несмотря на интенсивное лече
ние, происходит инфицирование очагов некро
тической деструкции [1, 2]. Инфекционные ос
ложнения составляют 80% причин смерти 
больных с ПН. Именно эти пациенты пред
ставляют наибольшую проблему в диагности
ческом, лечебном, организационном и эконо
мическом аспектах.

Сложными задачами у больных ПН явля
ются определение степени деструкции подже
лудочной железы (ПЖ) и выбор оптимальной 
тактики лечения [3]. Трудность прогнозирова
ния течения заболевания, развития гнойно
некротических осложнений обусловливают не
обходимость совершенствования и унифика
ции лечебно-диагностического алгоритма при 
различных формах ПН. Кроме того, непосред

ственное влияние на результаты лечения боль
ных с ПН оказывают организационные и эко
номические факторы, присущие каждому 
конкретному лечебному учреждению.

Материалы и методы
Ретроспективному анализу подвергнуты ре

зультаты лечения 30 больных с субтотально
тотальным смешанным инфицированным ПН. 
Из них, мужчин - 22 (73,3%), женщин - 8 
(26,7%). Возраст больных варьировал от 29 до 
56 лет, составив в среднем 41,2 ± 5,7 лет. По 
этиологическому фактору у 24 (80%) пациен
тов наблюдали алиментарный (алкогольный) 
ПН, а у 6 (20%) - билиарный. У 19 больных 
(63,3%) имелись сопутствующие хронические 
заболевания желудочно-кишечного тракта, 
сердечно-сосудистой и дыхательной систем. 
4 (13,4%) пациента поступили в клинику в те
чение первых 3-х суток, 16 (53,3%) - на 4-7-е 
сутки, 7 (23,3%) - на 8-10-е сутки и 3 (10%) пе
реведены из других лечебных заведений спус
тя 10 суток от начала заболевания.

В работе использовали клинико-морфоло
гическую классификацию острого панкреати



та, утвержденную на IX Всероссийском съезде 
хирургов (Волгоград, 2000 г.) и системы интег
ральной оценки тяжести состояния и прогноза: 
Ranson, Apache-II.

Диагноз ПН устанавливали на основании 
анамнеза заболевания, жалоб больного, данных 
физикального обследования, лабораторных и 
инструментальных исследований, оперативно
го вмешательства (лапароскопия/лапарото- 
мия). Во всех случаях имелась гистологичес
кая верификация диагноза.

Основные диагностические мероприятия 
включали в себя:

1. Визуализацию масштаба и характера по
ражения ПЖ и забрюшинной клетчатки (УЗИ, 
КТ, лапароскопия);

2. Идентификацию инфицирования (микро
биологическое исследование пунктата);

3. Динамическую объективную оценку тя
жести состояния больных с помощью различ
ных интегральных систем (Ranson, APACHE-II 
и др.);

4. Программную диагностику возникающих 
осложнений ПН.

Алгоритм комплексного инструментального 
обследования включал последовательное вы
полнение рентгенографии грудной клетки и 
брюшной полости, УЗИ органов брюшной по
лости, КТ органов брюшной полости, гастродуо
деноскопию, лапароскопию, а также пункцион
но-аспирационную биопсию ПЖ под контро
лем УЗИ или КТ (по показаниям).

Как правило, проводили мультифокальную 
биопсию, т.е. материал забирали из двух и более 
отделов ПЖ и зоны сальниковой сумки иглой 
типа Chiba и Angiomed G 19-20-21 с тангенциаль
ным расположением биопсийного адаптера на 
конвексном датчике 3,5-7,5 МГц. Забор клеточ
ного материала из зоны ПЖ производили без 
контаминации его флорой желудка. После полу
чения микробиологических данных антибакте
риальную терапию проводили с учетом чувстви
тельности спектра идентифицированной мик
рофлоры к антибиотикам. Всем пациентам наз
начали антибактериальные средства, как прави
ло фторхинолоны и карбопенемы.

Комплексную терапию больных ПН прово
дили по следующим направлениям:

1. Индивидуальная тактика лечения ОП в 
зависимости от его этиологии (автономный 
или билиарный)

2. Купирование болевого синдрома (эпиду
ральная анестезия)

3. Зондирование и аспирация желудочного 
содержимого

4. Интенсивная терапия (направлена на вос
становление гемодинамики, регидратацию, 
коррекцию нарушений КОС, поддержание оп
тимального уровня доставки кислорода)

5. Блокада секреторной функции ПЖ 
(октреотид)
6. Антибактериальная терапия
7. Нутритивная поддержка
8. Противоязвенная терапия
9. Экстракорпоральная детоксикация (низ

копоточная гемофильрация)
10. Иммунокоррекция (пентаглобин, ронко

лейкин)
11. Хирургическое лечение (лапароскопия/ 

лапаротомия)
12. Своевременное выполнение программи

рованных санационных релапаротомий у боль
ных с гнойными осложнениями панкреонекроза.

Лечение всех больных панкреонекрозом на
чинали в отделении реанимации. Показанием к 
хирургическому лечению считаем: инфициро
ванный панкреонекроз и/или панкреатогенный 
абсцесс, наличие флегмоны или некроза забрю
шинной клетчатки, гнойного перитонита [4, 5].

При панкреатогенном (ферментативном) 
перитоните выполняли лапароскопическую са
нацию и дренирование брюшной полости. При 
распространенных формах ПН применяли от
крытый метод дренирующих операций для 
программных санаций забрюшинного прост
ранства через сформированную оментобурсо- 
стому. Сроки санационных релапаротомий за
висели от клинического течения заболевания, 
однако чаще они выполнялись через 3-5 суток. 
При ограниченном панкреонекрозе выполня
ли, как правило, транскутанное дренирование 
гнойных очагов под контролем УЗИ или КТ.

Для экстракорпоральной детоксикации ис
пользовали аппарат "PrismaFlex" фирмы Гамб- 
ра-Медикал (рис. 1).

Результаты и обсуждение
У всех больных ПН, поступивших в клини

ку в тяжелом и крайне тяжелом состоянии, 
наблюдали следующие основные клинические 
синдромы: болевой, перитонеальный, динами
ческой кишечной непроходимости и гемодина
мических расстройств.

Наиболее достоверными лабораторными 
методами в диагностике ПН оказались: уро
вень амилазы и ЛДГ в сыворотке крови, С-ре-



Рис. 1. Общий вид аппарата "PrizmaFlex" для проведения 
низкопоточной гемофильтрации

активный белок (как маркер ПН), уровень про
кальцитонина (как маркер инфицирования), а 
инструментальными - УЗИ и КТ с внутривен
ным болюсным контрастированием; тонко
игольная аспирационная биопсия под УЗИ 
или КТ контролем с микробиологическим ис
следованием и лапароскопия.

Интенсивный болевой синдром, быстро 
прогрессирующая желтуха, отсутствие желчи в 
ДПК при ЭГДС, признаки билиарной гипер
тензии при УЗИ свидетельствовали о наличии 
вклиненного камня БДС. В таких случаях бы
ло показано срочное восстановление пассажа 
желчи и панкреатического сока, оптимальным 
методом достижения которого служит ЭПСТ 
(по возможности без ЭРХПГ). Считаем, что 
ЭГДС следует применять во всех случаях неяс
ного диагноза, требующего исключения пато
логии желудка и двенадцатиперстной кишки, а 
также при подозрении на ущемление камня в 
БДС. Вместе с тем, эндоскопическая ретро
градная панкреатохолангиография (ЭРПХГ) 
при ПН показана только при наличии механи
ческой желтухи [6].

В отличие от УЗИ или КТ, пункция ПЖ под 
лучевым контролем, с последующим микро
скопическим и микробиологическим исследо
ванием материала, позволяет достоверно под
твердить инфицированный ПН. Инфицирова
ние изначально стерильных зон ПН обусловле
но транслокацией условно-патогенной мик
рофлоры эндогенного внутрикишечного про
исхождения в результате развития динамичес

кой кишечной непроходимости. Накопленный 
нами опыт показывает, что тонкоигольная 
пункционно-аспирационная биопсия - срав
нительно безопасный и высокоэффективный 
метод инструментальной диагностики ПН.

При поступлении всем 30 больным ПН про
изведена лечебно-диагностическая лапароско
пия, шестерым выполнено наложение чрес
кожной чреспеченочной холецистостомы с 
целью декомпрессии желчевыводящих путей. 
Еще 3 пациентам чрескожная чреспеченочная 
холецистостома установлена под контролем 
УЗИ в более поздние сроки в связи с появле
нием билиарной гипертензии. Лапароскопию 
применяли для верификации формы, распро
страненности ПН, дренирования брюшной по
лости при ферментативном перитоните или 
для выполнения лапароскопической холецис- 
тостомии при гипертензии в желчных прото
ках и механической желтухе (рис. 2).

При лапароскопии выявляли следующие 
достоверные (геморрагический выпот с повы
шенной активностью панкреатических фер
ментов, пятна стеатонекроза на брюшине и 
большом сальнике, изменение внешнего вида 
ПЖ при панкреатоскопии) и косвенные (гипе
ремия и выбухание желудочно-ободочной 
связки, увеличение желчного пузыря без приз
наков воспаления, оттеснение желудка к пе
редней брюшной стенке, геморрагическая им
бибиция желудочно-ободочной связки, корня 
брыжейки тонкой кишки или забрюшинной 
клетчатки, парез и синюшность поперечно
ободочной кишки, гиперемия брюшины, изме
нение круглой связки печени) признаки ПН.

Рис. 2. Лапароскопическое дренирование желчного пузыря и 
брюшной полости при ПН.



Открытые операции включали выполнение 
верхне-срединной лапаротомии, бурсоомен- 
тостомии, некрсеквестрэктомии, санации и 
дренирования сальниковой сумки и брюшной 
полости. При наличии забрюшинной флегмо
ны или абсцесса операцию дополняли внебрю- 
шинным (люмботомический доступ) вскрыти
ем и дренированием гнойного очага (рис. 3).

Рис. 3. Стандартные схемы дренирования забрюшинного 
пространства при флегмонах и абсцессах

Через дренажи, расположенные в сальнико
вой сумке, налаживали проточно-промывную 
систему с активной аспирацией. Используя от
крытый метод дренирующих операций при 
панкреонекрозе, мы исходили из следующего: 
1) при первичном вмешательстве невозможно 
выполнить полноценную некрэктомию как в 
связи с отсутствием четкой демаркации зоны 
некроза, так и вследствие опасности фатально
го кровотечения и чрезмерного увеличения 
травматичности вмешательства; 2) длительное 
проточно-промывное дренирование часто ока
зывается неэффективным в связи с тем, что 
плотная соединительная строма ПЖ препят
ствует секвестрации некрозов и их отхожде
нию. Остающиеся некротические ткани часто 
способствуют прогрессированию воспалитель
ного процесса. В связи с этим отдаем предпоч
тение открытым операциям, обеспечивающим 
программные ревизии и санации через оменто- 
бурсостому. Тактические режимы повторных 
операций в процессе лечения менялись от 
программируемых ревизий и санаций «по 
программе» в ранние сроки до вынужденных 
ревизий и санаций «по требованию» в более 
поздние сроки заболевания (рис. 4). Следует 
отметить, что обычно после 5-6 санационных 
релапаротомий развивается выраженный ин
фильтративно-спаечный процесс в брюшной

Рис. 4. Интраоперационный вид поджелудочной железы (А), 
некроз жировой ткани селезеночного изгиба толстой кишки (Б) 
при тотальном ПН

полости, не позволяющий дальнейшее выпол
нение санаций. Поэтому считаем важным каж
дый раз проводить тщательную и полноценную 
санацию патологических очагов (рис. 5).

При выполнении санационных релапарото
мий мы накладываем швы только на кожу с 
подкожно-жировой клетчаткой, что улучшает 
вентиляционные функции легких, позволяет 
избежать прорезывания швов апоневроза, а 
последующая операция по устранению после
операционной грыжи намного проще в техни
ческом исполнении, чем при деформирован
ном с прорезанными краями апоневрозе [7]. 
Неоднократные санационные релапаротомии 
могут приводить к образованию хрящевидной 
ткани (оссификатов) по краям раны, что, веро
ятно, обусловлено контактом токсического вы
пота из брюшной полости с мягкими тканями 
передней брюшной стенки (рис. 6).

Количество санационных релапаротомий у 
одного пациента колебалось от 2 до 8. Этапные 
санационные вмешательства представляются



Рис. 5. Спаечный процесс в брюшной полости после 
неоднократных программируемых санаций.

нам более перспективными по сравнению с од
номоментными закрытыми операциями, так 
как позволяют более полноценно контролиро
вать течение гнойно-некротического процесса 
в ПЖ и парапанкреатической клетчатке.

Проведенный анализ хирургического лече
ния больных ПН позволил установить следую
щие особенности:

1. Тактика ведения пациентов со стериль

ным ПН должна быть консервативной. Хирур
гическое вмешательство проводится только в 
определенных случаях;

2. Инфицированный ПН с клиническими 
признаками сепсиса является абсолютным по
казанием к хирургическому лечению;

3. Ранняя операция в течение 14 дней после 
начала болезни не рекомендуется у пациентов с 
ПН, если нет строго определенных показаний;

4. Хирургические методы лечения ПН 
должны носить органосохраняющий характер, 
заключающийся в опорожнении или некрэкто
мии, с соответствующим послеоперационным 
ведением, направленным на максимальную 
эвакуацию ретроперитонеальной некротичес
кой ткани и выпота.

Диагноз ПН является абсолютным показа
нием к назначению антибактериальных препа
ратов, создающих эффективную бактерицид
ную концентрацию в зоне поражения со спект
ром действия относительно всех этиологичес
ки значимых возбудителей [8]. Фактор эффек
тивности должен доминировать по отношению 
к фактору стоимости. Продолжительность ан
тибактериальной терапии определяется срока
ми полного регресса симптомов системной 
воспалительной реакции. Антибактериальную 
терапию, как правило, начинали с внутривен
ного введения цефалоспоринов III-IV поколе
ния в комбинации с метронидазолом или про
водили монотерапию имипенемом/циластати- 
ном. В последующем состав антибактериаль
ной терапии зависел от результатов микробио
логического исследования и определения 
чувствительности микроорганизмов к анти

Рис. 6. Компьютерная томограмма: 
образование оссификатов по периметру апоневроза (А), 
макропрепарат иссеченного оссификата (Б).



бактериальным препаратам. Наиболее рацио
нальным и эффективным считаем проведение 
комбинированной антибиотикотерапии.

Учитывая выраженные метаболические и 
функциональные расстройства, наличие синд
рома кишечной недостаточности, в послеопера
ционном периоде проводили нутритивную под
держку, обеспечивающую восстановление мо- 
торно-эвакуаторной функции желудочно-ки
шечного тракта. Питательные смеси (берламин, 
нутризон, нутрилан, нутридринк и др.) вводили 
через назо-еюнальный зонд, установленный 
дистальнее связки Трейца, эндоскопическим 
способом или во время операции. Режим энте
рального питания - стартовый по темпу и объ
ему, с постепенным переходом от глюкозо-соле
вых растворов и химусоподобных смесей к оли
гомерным питательным смесям в возрастаю
щих концентрациях 5-10-20% [9]. Энтеральное 
питание начинали при разрешении динамичес
кой кишечной непроходимости, небольшом ко
личестве отделяемого по желудочному зонду.

При использовании октреотида отмечено 
значительное снижение количества эпизодов 
кровотечения из острых язв и эрозий желудка 
и двенадцатиперстной кишки, а также увеличе
ние почечного кровотока и клубочковой 
фильтрации. Применение октреотида позволя
ло стойко подавить ферментную токсинопро- 
дукцию в ПЖ [10].

Проведение пролонгированной эпидураль
ной анестезии приводило к блокаде сегментар
ных, чувствительных и двигательных нервных 
волокон и тем самым надежно устраняло боль. 

Наряду с обезболивающим эффектом продлен
ная эпидуральная анестезия способствовала 
восстановлению перистальтики, снижению 
ферментативной активности ПЖ, улучшению 
кровотока в ПЖ, устранению спазма билиар
ных и панкреатических протоков, раннему 
регрессу воспалительных процессов.

В наших случаях использование систем ин
тегральной оценки тяжести состояния и прог
ноза (Ranson, Apache-II) показало их невысо
кую значимость и достоверность (менее 50%) в 
клинической практике. В большинстве случаев 
тяжесть состояния пациента, рассчитанная с 
помощью шкалы Ranson и Apache-II, не совпа
дала с его объективным статусом. Наиболее 
достоверными факторами прогнозирования те
чения ПН оказались: активность в динамике 
заболевания С-реактивного белка, нейтрофи
лов, прокальциотонина, данные УЗИ и КТ 
брюшной полости, выделяемая микрофлора. С 
целью оценки динамики процесса в брюшной 
полости и забрюшинном пространстве УЗИ 
выполняли через каждые 2-3 суток, а КТ не ре
же 1 раза в неделю (рис. 7).

К неблагоприятным прогностическим приз
накам прогрессирования ПН относим:

1. Раннее развитие выраженного болевого и 
перитонеального синдромов

2. Распространение болей на 2-3 сутки от на
чала заболевания из верхней половины живота 
вниз, на область мезогастрия, в боковые или 
нижние отделы живота

3. Динамическая кишечная непроходимость 
сохраняется через 5-7 сут после начала лечения

Рис. 7. Компьютерная томограмма при субтотальном инфицированном ПН, забрюшинной флегмоной справа (А) и слева (Б).



4. Несоответствие интенсивности перитоне
ального синдрома и выраженных болевых ощу
щений

5. Длительно некупирующийся перитоне
альный синдром

6. Повышение ферментативной активности 
в экссудате в динамике

7. Многократная рвота
8. Объем содержимого желудка на 2-3 сутки 

от начала заболевания превышает 1000 мл
9. Рано возникающая и длительно сохраня

ющаяся тахикардия
10. Рано возникающий «гипертензивный 

криз» или падение АД
11. Раннее и значительное снижение ЦВД
12. Раннее появление и длительное сохране

ние признаков нарушения периферической 
микроциркуляции в коже (фиолетовые пятна, 
цианоз, акроцианоз, бледность).

Послеоперационные осложнения возникли 
у всех 30 пациентов. Всего отмечено 55 ослож
нений, из них 13 местных и 42 - общих (рис. 8). 
Среди местных осложнений наблюдали: внут- 
рибрюшное кровотечение из эрозированных 
сосудов ПЖ - 3 (произведено ушивание сосу
дов и тампонирование с эффектом); образова
ние внутренних толстокишечных (2) и тонко
кишечного (1) свищей (закрылись самостоя
тельно на фоне консервативной терапии); меж
кишечный абсцесс брюшной полости (1) и 
флегмона (2) забрюшинной клетчатки (выпол
нено вскрытие и дренирование абсцесса, флег
мон); механическая желтуха - 1 (произведено 

дренирование холедоха по Керу); желудочно
кишечные кровотечения в разные сроки лече
ния из острых эрозий и язв желудка и двенад
цатиперстной кишки - 3 (во всех случаях дос
тигнут эндоскопический гемостаз).

Группу общих послеоперационных ослож
нений составили: пневмонии - 16, плевриты - 
11, тромбоз глубоких вен нижних конечностей 
- 6, ДВС-синдром - 4, панкреатогенный шок - 
3. Лечение осложнений в данной группе паци
ентов было консервативным.

Длительность лечения больных ПН в стаци
онаре составила от 5 до 143 суток ( в среднем 
52,7 ± 12,8 суток). У всех 30 пациентов наблюда
ли синдром полиорганной недостаточности раз
личной степени выраженности и длительности, 
а у 7 больных был диагностирован сепсис.

Общая летальность составила 26,7% (умер
ло 8 больных). В ранние сроки заболевания (до 
14 суток) погибли 5 пациентов. Наиболее час
той причиной смерти являлись: панкреатоген
ный шок (2) и эндогенная интоксикация (3), 
сопровождающаяся развитием гиповолемичес
кого шока, отека мозга, острой печеночно-по
чечной недостаточности, а также декомпенса
цией уже имеющихся сопутствующих заболе
ваний. Основные причины смерти больных в 
поздние сроки: нарастание полиорганной не
достаточности (1) и прогрессирование некроза 
с присоединением гнойных осложнений (2).

Финансовые расходы на лечение больных 
ПН достаточно большие и ни в коей мере не 
компенсируются денежными средствами, вы

Рис. 8. Фистулограмма при внутреннем тонкокишечном (А) и толстокишечном (Б) свищах



деляемыми фондом обязательного медицинс
кого страхования (ФОМС) по г. Москве или 
Московской области. Так, например, в медико
экономический стандарт лечения острого 
панкреатита (шифр 72210) заложена средняя 
продолжительность пребывания в стационаре 
- 20 койко-дней по г. Москве, а по Московской 
области - 14 койко-дней. Общая сумма за за
конченный случай лечения 1 пациента с ПН в 
г. Москве составляет 21 тыс. 940 руб. 99 коп., 
при этом дополнительно оплачивается лечение 
в отделении реанимации по тарифу: 2 койко
дня - 5 тыс. 248 руб. 34 коп., но при этом учи
тываются не более 10 реанимационных койко
дней. 1 койко-день больному ПН с питанием и 
лечением оплачивается ФОМС Московской 
области в размере 1 тыс. 183 руб., при этом не 
учитывается нахождение пациента на реанима
ционной или хирургической койке. Кроме то
го, абсолютно не учитываются дорогостоящие 
инструментальные и лабораторные диагности
ческие исследования, которые многократно в 
динамике выполняются больным с ПН. Поэто
му, в данные рамки существующего на сегод
няшний день финансирования могут войти 
только больные с отечной формой острого 
панкреатита, либо пациенты с ПН, которые по 
тяжести общего состояния погибают в 1 фазе 
заболевания - эндогенной токсемии, панкреа
тогенного шока. Все, что выходит за пределы 
положенного финансирования медико-эконо
мического стандарта по острому панкреатиту 
решается индивидуально с участием врачей- 
экспертов ФОМС.

В наших наблюдениях пребывание 1 паци
ента с ПН в отделении реанимации обходилось 
в пределах 28 - 52 тыс. руб. в сутки, средняя 
стоимость лечения 30 больных с ПН в стацио
наре составила 1 млн. 306 тыс. 54 рубл. ± 102 
тыс. 437 руб.

При этом следует отметить, что на лечение 
пациентов с тяжелым ПН в отделении реани
мации в течение 1 месяца затрачивалось не ме
нее 2 млн. рублей. Наиболее дорогостоящими 
являются антибиотикотерапия, иммунотера
пия (пентаглобин), сеансы низкопоточной ге
мофильтрации, включая расходные материалы 
- фильтры очистки, энтеральное и паренте
ральное питание.

Анализируя финансово-экономическую 
составляющую лечения больных с ПН можно 
признать, что лечение таких пациентов на сов
ременном уровне по каналу обязательного ме

дицинского страхования невозможно и разори
тельно для медицинских учреждений.

В настоящее время компенсация расходов 
лечебным учреждениям на лечение больных с 
ПН происходит только по каналам добро
вольного медицинского страхования.

Для успешного лечения пациентов с ПН не
обходима правильно построенная работа и вза
имодействие целого ряда служб стационара, а 
именно: отделений анестезиологии, реанима
ции, хирургии, диагностических (УЗИ, КТ, эн
доскопия, Rg-кабинет) и лабораторных (кли
нико-диагностическая, бактериологическая, 
иммунологическая лаборатория) подразделе
ний. Для скорейшей реабилитации больных 
ПН необходимы современные методики физи
олечения, сеансы гипербарической оксигена
ции, лечебной физкультуры и т.д. Диагности
ческие службы должны работать в круглосу
точном режиме, так как от своевременно пос
тавленного диагноза, раннего выявления ос
ложнений и срока начала лечения напрямую 
зависит исход заболевания.

Считаем важным разработку и соблюдение в 
стационаре определенного стандарта по диаг
ностике и лечению больных ПН, что позволяет 
формировать единый взгляд, концепцию у хи
рургов, реаниматологов и анестезиологов по ос
новным вопросам, независимо от привержен
ности каждого врача к той или иной профессио
нальной школе, что в конечном счете способ
ствует оптимизации результатов лечения.

Каждый пациент с ПН проходит 3 этапа ле
чения: реанимация, отделение хирургии, реа
билитация. На наш взгляд, незаслуженно мало 
внимания уделяется реабилитационному лече
нию больных, перенесших ПН. В 42% случаев 
воспалительно-дегенеративный процесс в ПЖ 
переходит в хроническую форму [6]. Выписы
ваясь из хирургического стационара, больные 
нередко получают лишь общие, расплывчатые 
рекомендации (соблюдение диеты, прием 
анальгетиков, спазмолитиков, ферментных 
препаратов и др.) без учета общего состояния, 
формы и тяжести заболевания, нарушений 
функций различных органов и систем. Бессис
темное восстановительное лечение в реабили
тационном периоде в большинстве случаев не 
приносит ожидаемых результатов, и больные 
вновь поступают уже в терапевтический стаци
онар с диагнозом хронического панкреатита.

Общеизвестна важность соблюдения боль
ными строго сбалансированной диеты на про



тяжении всего восстановительного периода. 
Кратко остановимся лишь на основных ее мо
ментах. Необходимо ограничить количество 
пищевых продуктов, способных стимулировать 
панкреатическую секрецию. В суточный раци
он включают жиры - 80 г/сут (70% раститель
ных и 30% животных), белки -80-120 г/сут, 
углеводы 600 г/сут (предпочтительно в виде 
полисахаридов). Алкогольные напитки в пери
од лечения полностью исключаются.

После перенесенного ПН у большинства 
больных развивается экзокринная недостаточ
ность ПЖ. В ее коррекции одно из ведущих 
мест традиционно занимает заместительная те
рапия панкреатином. Рассчитывать на ее тера
певтический эффект можно лишь при условии 
применения ферментов в адекватных дозах с 
физиологическими темпами их высвобождения 
и достаточной продолжительностью приема.

В последние годы в лечении внешнесекре
торной панкреатической недостаточности 
прочные лидирующие позиции занял препа
рат креон, состав которого предусматривает 
содержание ферментов ПЖ в физиологичес
кой пропорции, необходимой для переварива
ния нутриентов. Креон растворяется в желуд
ке в течение нескольких минут, высвобождая 
микросферы, покрытые кислотоустойчивой 
оболочкой. Микросферы равномерно смеши
ваются с желудочным химусом и эвакуируют
ся в тонкую кишку, где они быстро, в течение 
20-40 мин, растворяются в щелочной среде, 
высвобождая ферменты для гидролиза нут
риентов.

Эффективность лечения ферментными пре
паратами зависит от его продолжительности, 
т.е. длительной ферменто-заместительной 
программы. Обычно 6-8 капсул креона в сутки 
достаточно, чтобы в течение 3 недель нормали
зовать стул, устранить метеоризм, нивелиро
вать явления мальабсорбции. В хирургической 
практике у больных, перенесших ПН, креон не
заменим в коррекции нарушений поджелудоч
ной железы, он нормализует функцию печени, 
всасывание в тонкой кишке, микроциркуляцию 
в органах пищеварения, что делает его приме
нение патогенетически обусловленным и необ
ходимым компонентом комплексного лечения.

ПН приводит к стойкому угнетению им
мунной системы, поэтому в реабилитацион
ном периоде большое внимание должно быть 
уделено иммуно-корригирующей терапии. 
Для этой цели наиболее эффективен, на наш 

взгляд, препарат Имунофан, который оказы
вает регуляторное действие на ряд важнейших 
механизмов защиты - иммунный, окислитель- 
но-антиокислительный, антистрессорный и 
репаративный.

Кроме этого, в комплекс консервативной те
рапии обязательно включают анальгетики, 
спазмолитики, блокаторы Н2-рецепторов гис
тамина и антициды буферного действия.

Таким образом, реабилитация предусматри
вает максимальное использование всех ком
пенсаторных возможностей организма, восста
новление социально-трудового статуса паци
ента. Начинать реабилитацию необходимо уже 
на ранних стадиях заболевания.

Выводы:
1. ПН относится к заболеваниям, при кото

рых в полном объеме действует правило «золо
того часа». Именно в первые часы от начала за
болевания во многом определяется величина 
структурно-функционального ущерба и воз
можность его компенсации, запускаются раз
личные механизмы, которые в различные сроки 
реализуются на клиническом уровне в виде тя
желых гнойно-септических осложнений.

2. Качество, содержание и объем неотлож
ной специализированной помощи при ПН не 
должны зависеть от времени суток, фактора вы
ходного дня, личного опыта дежурного врача.

3. Необходимо стремиться к своевременной 
диагностике ПН, лечение которого должно но
сить опережающий и комплексный характер.

4. Для оказания своевременной и эффектив
ной помощи больным с ПН необходимы: круг
лосуточная работа диагностических служб, 
возможность оказания высококвалифициро
ванной ургентной хирургической помощи и 
современной комплексной терапии в отделе
нии реанимации, определенный уровень меди
каментозного обеспечения клиники.

5. Лечение пациентов с ПН убыточно в фи
нансово-экономическом плане для любого ста
ционара и должно быть включено в перечень 
высокотехнологичной медицинской помощи 
населению или иметь дополнительное финан
сирование.

6. Реабилитационные мероприятия у боль
ных, перенесших ПН, должны быть дифферен
цированными, комплексными, с обязательным 
соблюдением преемственности на этапах ста
ционар - реабилитационное отделение - по
ликлиника.
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ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ИНТРАОПЕРАЦИОННЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ 
ВНЕПЕЧЕНОЧНЫХ ЖЕЛЧНЫХ ПРОТОКОВ 

ПРИ ЛАПАРОСКОПИЧЕСКОЙ ХОЛЕЦИСТЭКТОМИИ

Ю.В.Иванов, Д.В.Сазонов, Д.П.Лебедев, О.Е.Нечаева

ФГУЗ "Кёиническая боёьница №83 ФМБА России", 
ФГОУ ДПО "Институт повьшения кваёификации ФМБА России", Москва

В работе представлена современная классификация повреждений внепеченочных желчных 
протоков во время лапароскопической холецистэктомии. Описаны три основных группы 
факторов риска интраоперационного повреждения желчных протоков. Указаны основные пути 
дооперационной и интраоперационной профилактики повреждений желчных протоков, методы 
диагностики. Предложены строго определенные варианты хирургической коррекции в 
зависимости от уровня повреждения протоков и прошедшего с этого момента времени.

Ключевые слова: желчный проток, желчеистечение, механическая желтуха, лапароскопичес
кая холецистэктомия

PROPHYLAXIS AND TREATMENT OF INTRAOPERATIVE EXTRAHEPATIC BILIARY 
DUCTS INJURY IN LAPAROSCOPIC CHOLECYSTECTOMY

Ivanov Yu.V., Sazonov D.V., Lebedev D.P., Nechaeva O.E.

The article presents the modern classification of extrahepatic biliary ducts injuries in laparoscopic 
cholecystectomy. Three groups of biliary ducts intraoperative injures risk factors are described. The 
basic methods of preoperative and intraoperative prophylaxis of the biliary ducts injury and diagnos
tic methods are offered. The variations of surgical correction according to the level of biliary ducts 
injury and time duration of injury are recommended.

Keywords: biliary duct, bile leakage, obstructive jaundice, laparoscopic cholecystectomy

В экономически развитых странах удель
ный вес лапароскопической холецистэктомии 
(ЛХЭ) в общей структуре холецистэктомий 
составляет 85-95%, став «золотым стандартом» 
в лечении больных желчнокаменной болезнью 
(ЖКБ) [1, 2, 3].

Вместе с тем, широкое внедрение ЛХЭ в 
повседневный арсенал операций хирургичес
ких отделений, иногда недостаточный уровень 
профессиональной подготовки хирургов, тех
нические особенности ее выполнения могут 
приводить к возникновению ряда осложнений.

Наиболее серьезным в плане коррекции и тя
желым по последствиям является случайное 
повреждение магистральных внепеченочных 
желчных протоков, встречающееся при откры
той холецистэктомии в 0,1-0,2% случаев, а при 
ЛХЭ - в 0,4-2%. Наибольшее число поврежде
ний приходится на период освоения методики; с 

накоплением опыта частота повреждений про
токов постепенно снижается, сравниваясь с та
ковой при открытой холецистэктомии [4, 5, 6].

Сложность патологии, тактические и техни
ческие трудности при выборе способа коррек
ции, опасность возникновения рубцовых 
стриктур желчных протоков с развитием хро
нического холангиогепатита и цирроза печени, 
диктуют необходимость проведения комплекса 
профилактических мероприятий, осуществля
емых на дооперационном этапе и непосред
ственно во время выполнения ЛХЭ для пре
дотвращения повреждений внепеченочных 
желчных протоков.

Повреждения внепеченочных желчных про
токов могут быть разнообразными как по ха
рактеру, так и по последствиям, и проявляться 
в виде различной интенсивности желчеистече- 
ния, желчной гипертензии или их сочетаний.



Кроме того, они могут приводить к развитию 
желчных свищей, перитонита или механичес
кой желтухи, а также стриктур желчных прото
ков (рис. 1-3).

Рис. 1. Стриктура общего печеночного протока после ЛХЭ.

Рис. 2. Клипированный и пересеченный правый долевой желчный 
проток при ЛХЭ.

В настоящее время для упорядочения пов
реждений желчных протоков за рубежом поль
зуются классификацией, предложенной 
Bismuth, а в России - Э.И.Гальпериным [5]. 
Наиболее часто встречаются следующие 5 ва
риантов повреждений внепеченочных желч
ных протоков при выполнении ЛХЭ: 1) клипи
рование и пересечение сначала общего желчно
го протока, а затем и общего печеночного (20% 
от всех повреждений желчных протоков); 
2) клипирование и пересечение общего желч

ного протока, принимаемого за проксималь
ную часть пузырного протока (10%); 3) однов
ременное клипирование общего печеночного и 
общего желчного протоков, сложенных в дуб- 
ликатуру при чрезмерной латеральной трак
ции желчного пузыря (50%); 4) пересечение 
правого печеночного протока, ошибочно при
нятого за пузырный проток (10%); 5) Электро- 
коагуляционные и ишемические повреждения, 
приводящие к развитию перфорации стенки 
протока в раннем послеоперационном периоде 
или стриктуре желчных протоков (10%).

По степени нарушения целостности стенки 
протока и их последствиям различают «боль
шие» и «малые» повреждения. К «большим» 
относят повреждения более 25% диаметра 
желчного протока, пересечение или иссечение 
фрагмента общего печеночного или желчного 
протока, развитие послеоперационной стрик
туры. К «малым» повреждениям относятся 
повреждения менее 25% диаметра желчного 
протока, а также повреждения в зоне слияния 
пузырного и общего печеночного протоков, не
состоятельность культи пузырного протока, 
повреждение мелких дополнительных желч
ных протоков в ложе желчного пузыря, клипи
рование желчного протока без пересечения. 
Различают также травмы желчных протоков с 
дополнительным повреждением магистраль
ных сосудов и без них.

Необходимыми условиями безопасной 
ЛХЭ являются: четкое представление об ана
томии и вариантах внепеченочных желчных 
протоков и сосудов, а также особенностях 
топографо-анатомических изменений печеноч-

Рис. 3. Клипированный правый долевой желчный проток при ЛХЭ.



но-двенадцатиперстной связки в результате 
склеротических процессов при хроническом 
холецистите или воспалительно-инфильтра
тивных при остром холецистите, строгое соб
людение принципов выполнения эндохирурги
ческих вмешательств [7, 8, 9].

Существуют три группы факторов риска 
повреждения желчных протоков при выполне
нии ЛХЭ: опасная анатомия, опасная патоло
гия и опасная хирургия.

Опасная анатомия включает различные ана
томические варианты строения внепеченочных 
желчных протоков, артерий и наличие выра
женной жировой клетчатки в воротах печени и 
печеночно-двенадцатиперстной связке. Часто
та нетипичных вариантов строения внепече
ночных желчных протоков и артерий может 
достигать 35 - 47% [3, 9].

Наиболее опасно сочетание короткого ши
рокого пузырного протока с тонким (4-5 мм) 
мобильным общим желчным протоком. При 
этом тонкий общий желчный проток может 
быть принят за пузырный, клипирован и пере
сечен. Опасно низкое слияние долевых прото
ков, когда пузырный проток впадает практи
чески в месте бифуркации. В этой ситуации 
возможно пересечение правого печеночного 
протока, который может быть принят за пузыр
ный проток.

Практическое значение в отношении пов
реждения внепеченочных желчных путей име
ют варианты строения сосудистой системы в 
области желчного пузыря и ворот печени. При 
необычных вариантах кровоснабжения повы
шается риск повреждения сосудов и возникно
вения кровотечений, которые в свою очередь 
могут привести к ранению протоков при прове
дении гемостаза.

Опасная патология наблюдается при остром 
воспалении или вследствие хронических скле
ротических процессов в желчном пузыре, при
водящих к изменению топографических соот
ношений трубчатых элементов в области треу
гольника Кало и печеночно-двенадцатипер
стной связки. Потеря четких анатомических 
ориентиров способствует неверной идентифи
кации анатомических структур треугольника 
Кало, печеночно-двенадцатиперстной связки и 
ворот печени. Особое значение в этой ситуации 
имеет опасная зона, расположенная книзу, кза
ди и медиально от шейки желчного пузыря и 
пузырного протока.

Описанные патологические изменения наб

людаются при остром холецистите, склеро-ат
рофическом желчном пузыре, водянке и эмпи
еме желчного пузыря, синдроме Мириззи, би- 
лиодигестивных свищах, циррозе печени, яз
венной болезни двенадцатиперстной кишки.

Опасная хирургия является причиной боль
шинства повреждений желчных протоков как 
следствие недостаточного опыта хирурга, не
правильно выбранного доступа и обозрения, 
неадекватной оценки анатомии, плохой ассис
тенции и техники оперирования.

Технические ошибки при выполнении лапа
роскопической холецистэктомии разнообраз
ны: неправильный выбор оперативных досту
пов, вида оптики и инструментов, режимов 
электрического тока; неправильная экспози
ция из-за чрезмерной или недостаточной трак
ции, что приводит к изменению анатомическо
го взаимоотношения органов и тканей; нару
шения принципов мобилизации желчного пу
зыря и осуществления гемостаза.

Выполнение лапароскопических операций 
требует от врача хорошей подготовки в общей 
хирургии, навыков принятия и реализации ре
шений в ходе операции, в том числе при воз
никновении осложнений. Вопрос о том, кто 
должен выполнять ЛХЭ, следует решать од
нозначно - только квалифицированный хи
рург, имеющий большой опыт в билиарной хи
рургии, прошедший подготовку по эндоскопи
ческой хирургии.

Дооперационная профилактика поврежде
ний внепеченочных желчных протоков вклю
чает мероприятия, цель которых - выявить на 
дооперационном этапе возможные факторы 
риска повреждений желчных протоков и устра
нить или снизить до минимума их влияние на 
ход операции.

Прежде всего, необходим правильный отбор 
пациентов с учетом показаний и противопока
заний к лапароскопической холецистэктомии.

Противопоказания к ЛХЭ, как и к другим 
оперативным вмешательствам, делятся на аб
солютные и относительные. К абсолютным от
носятся: общие противопоказания к проведе
нию оперативных вмешательств (инфаркт 
миокарда, острое нарушение мозгового крово
обращения, некоррегируемая коагулопатия); 
рак желчного пузыря; беременность, особенно 
поздние сроки; плотный инфильтрат в зоне 
шейки желчного пузыря и печеночно-двенад
цатиперстной связки. Относительные проти
вопоказания зависят от уровня квалификации 



и опыта хирурга, оснащенности операционной 
необходимой техникой. К ним относятся: пере
несенные операции на органах верхнего «эта
жа» брюшной полости; склеро-атрофический 
желчный пузырь; холедохолитиаз; синдром 
Мириззи; билиодигестивные свищи; острый 
холецистит в сроки более 72 часов от начала за
болевания; острый билиарный панкреатит; 
цирроз печени; язвенная болезнь двенадцати
перстной кишки. По мере накопления опыта 
хирургом круг относительных противопоказа
ний сужается.

Скрининг-методом диагностики патологии 
желчного пузыря является ультразвуковое ис
следование, которое необходимо выполнять 
всем пациентам. Оно позволяет не только по
ставить или подтвердить диагноз, но и полу
чить полезную информацию о состоянии сте
нок желчного пузыря, его размерах, содержи
мом, состоянии окружающих тканей, диаметре 
общего желчного, общего печеночного, пузыр
ного протоков, наличии конкрементов в общем 
желчном протоке или косвенных признаков 
холедохолитиаза.

При наличии в анамнезе или в момент пос
тупления у больного симптомов желтухи и хо
лангита, а также при регистрируемом повыше
нии уровня билирубина и трансаминаз, необ
ходимо выполнить эндоскопическую ретрог
радную панкреатохолангиографию. Она дает 
информацию о характере желтухи, наличии 
конкрементов в гепатикохоледохе, особеннос
тях анатомии желчных протоков, наличии хо- 
лецистохоледохеального или билиодигестив- 
ного свищей (рис. 4).

Обязательный метод дооперационного об
следования пациентов, готовящихся к ЛХЭ - 
фиброэзофагогастродуоденоскопия.

Рис. 4. Разобщенный холедохо-толстокишечный свищ.

Основная цель - исключение язвенной бо
лезни двенадцатиперстной кишки. В последнее 
время появился новый эффективный метод ис
следования органов гепатопанкреатобилиарной 
зоны - эндоскопическая ультрасонография.

Большое значение для успешного проведе
ния лапароскопических операций и, соответ
ственно, для профилактики осложнений, име
ет качество, функциональные возможности, 
надежность, исправность, стерилизация и 
рациональное использование оборудования и 
инструментов (эндоскопического комплекса). 
Они должны отвечать определенным тактико
техническим требованиям.

Интраоперационная профилактика повреж
дений внепеченочных желчных протоков - это 
комплекс мероприятий (технических приемов, 
диагностических способов), проводимых не
посредственно во время выполнения ЛХЭ и 
направленных на предотвращение поврежде
ния желчных протоков. Она основывается на 
строгом соблюдении принципов безопасной 
техники выполнения эндоскопических вмеша
тельств, правильной последовательности ис
полнения этапов ЛХЭ с учетом особенностей 
анатомии оперируемой зоны и патологических 
изменений, понимании механизмов развития 
осложнений.

Хирургическая тактика лечения поврежде
ния зависит от характера повреждения, его 
уровня, исходного состояния больного, а также 
срока установления диагноза.

Лишь около 20% повреждений желчных 
протоков обнаруживаются в процессе выпол
нения холецистэктомии, а большая часть их 
диагностируется в различные сроки послеопе
рационного периода при развитии специфи
ческих осложнений - механической желтухи, 
желчного перитонита, стойкого наружного 
желчного свища.

В силу того, что определяющее значение с 
точки зрения результатов лечения поврежде
ний желчных протоков имеет своевременность 
их обнаружения, особое внимание следует уде
лять интраоперационной диагностике ране
ний. Интраоперационными признаками пов
реждения могут быть: появление желчи в опе
рационном поле при неясном источнике жел- 
чеистечения, появление дополнительных труб
чатых структур в зоне треугольника Кало, рас
ширение в ходе операции предполагаемой 
культи пузырного протока. При любом подо
зрении на наличие повреждения необходимо 



выполнение интраоперационной холангиогра
фии или конверсии. Каждый удаленный пре
парат (желчный пузырь) должен быть тща
тельным образом осмотрен на предмет нали
чия дополнительных трубчатых образований 
до завершения операции.

Как правило, при небольших краевых по
вреждениях достаточно пластического закры
тия протока в месте повреждения узловыми 
швами рассасывающимися атравматическими 
нитями (викрил, полисорб 4-0) в сочетании с 
наружным дренированием желчных протоков 
через культю пузырного протока или, чаще все
го, - с помощью Т-образного дренажа. В случае 
дислокации клипсы и несостоятельности куль
ти пузырного протока при отсутствии гипер
тензии в билиарной системе и препятствий ма
гистральному желчеоттоку, санацию брюшной 
полости и реклипирование можно произвести 
при релапароскопии. При полной уверенности 
в пристеночном или полном клипировании 
желчного протока без нарушения целостности 
его стенки также целесообразна релапароско
пия с удалением клипсы и наружным дрениро
ванием желчных путей через культю пузырно
го протока.

При больших повреждениях протоков на 
любом уровне оптимальным способом коррек
ции является выполнение гепатикоеюносто- 
мии при соблюдении следующих принципов:

1) формирование высокого широкого анас
томоза за счет продольного рассечения перед
ней стенки ОПП, а также левого и (или) обоих 
долевых протоков по предлагаемой схеме в за
висимости от уровня повреждения;

2) минимальная мобилизация стенки пече
ночно-желчного протока во избежание его де
васкуляризации;

3) прецизионный однорядный узловой хи
рургический шов с использованием атравмати
ческих игл и монофиламентных нитей (про
лен, викрил 4-0, 5-0);

4) выключение сегмента тонкой кишки по 
способу Ру (не менее 70 см).

Соблюдение этих правил позволяет полу
чить широкий (не менее 2 см), с хорошо адап
тированными слизистыми анастомоз, не нуж
дающийся во временном или каркасном дрени
ровании (рис. 5).

При низком повреждении (тип 0-1 по 
Bismuth) с целью увеличения просвета анасто
моза передняя стенка культи желчного протока 
рассекается в проксимальном направлении на

Рис. 5. Общий вид наложенного холедохо-еюно анастомоза на 
отключенной по Ру петле тощей кишки.

протяжении 2 см. При среднем уровне повреж
дения разрез продлевается в направлении ле
вого долевого протока. В случаях высоких по
вреждений для доступа к левому долевому 
протоку необходимо низведение и рассечение 
воротной пластинки по методике Hepp- 
Couinaud. При повреждениях желчных путей 
III типа по Bismuth разрез с культи ОПП прод
левается на левый (не менее 2 см), а при необ
ходимости - и на правый долевой проток. При 
повреждениях желчных путей IY типа по 
Bismuth возможно использование двух вариан
тов операции: первый - формирование соус
тий раздельно с каждым из долевых протоков, 
второй - единый анастомоз со сформирован
ной путем сшивания близлежащих стенок до
левых протоков развилкой по методике Шали
мова А.А. В обоих случаях для увеличения 
просвета анастомоза необходимо продольное 
рассечение стенок обоих долевых протоков.

Первичное восстановление большого по
вреждения протока анастомозом конец в конец 
следует признать нецелесообразным вслед
ствие почти стопроцентной вероятности разви
тия рубцовой стриктуры в течение ближайших 
6 месяцев - 2 лет. Формирование гепатико- 
или холедоходуоденоанастомоза, как правило 
приводит к необходимости повторной опера
ции из-за постоянного рефлюкс-холангита и 
стенозирования соустья.

Сложность диагностики повреждений 
желчных протоков после лапароскопической 



холецистэктомии связана со стертостью кли
нической картины и непродолжительным пре
быванием больного в стационаре. Поэтому лю
бое отклонение от нормального течения после
операционного периода (появление боли и 
чувства распирания в правом подреберье, тош
ноты, рвоты, повышения температуры тела до 
субфебрильных цифр, желтухи) должны нас
тораживать хирурга и определять последова
тельность применения диагностических ме
роприятий (лабораторные исследования, УЗИ, 
фистулохолангиография,эндоскопическая 
ретроградная или чрескожная чреспеченочная 
холангиография) для подтверждения или иск
лючения диагноза повреждения.

Если повреждение желчного протока диаг
ностируется в послеоперационном периоде по 
выделению желчи по дренажу (в случае его на
личия) при отсутствии перитонита и механи
ческой желтухи, реконструктивную операцию 
можно отложить до момента формирования на
ружного желчного свища и выполнить ее спустя 
1-1,5 месяца после стабилизации состояния 
больного. Все это время должна проводиться ре
инфузия желчи одним из известных способов.

При небольшом повреждении протока, до
казанном с помощью эндоскопической ретро
градной холангиографии, может быть выпол
нена эндоскопическая папиллосфинктерото- 
мия с установкой внутрипротокового стента. В 
случае наличия внутрибрюшного скопления 
желчи, его целесообразно ликвидировать с по
мощью пункции или чрескожного дренирова
ния под контролем УЗИ. При развитии меха
нической желтухи в результате пересечения и 

клипирования вышележащих отделов желч
ных протоков радикальная операция (гепати- 
коеюностомия) может быть выполнена одно
моментно в течение ближайших нескольких 
суток послеоперационного периода. В случае 
развития явлений желчного перитонита, в ка
честве первого этапа операции необходимо вы
полнять наружное дренирование желчных 
протоков с последующей (спустя 1-1,5 мес.) ра
дикальной коррекцией желчеоттока.

В тех случаях, когда нет необходимых усло
вий для выполнения реконструктивного вме
шательства, или при отсутствии хирурга, опе
рирующего указанной методикой, операцию 
следует завершать наружным дренированием 
желчных протоков с последующим направле
нием больного в специализированное учрежде
ние, где работают специалисты, имеющие дос
таточный опыт выполнения реконструктив
ных операций на желчных путях.

Заключение
Повреждения желчных путей при выполне

нии ЛХЭ не носят неизбежного характера и 
могут быть предотвращены при учете всех фак
торов риска их возникновения. Своевременная 
интраоперационная диагностика ятрогенных 
повреждений и рациональная их коррекция с 
приоритетом формирования высоких гепати- 
коеюноанастомозов, как способа наиболее 
адекватного восстановления магистрального 
желчеоттока, позволяет избежать развития ре
цидива стриктур желчеотводящего соустья, 
уменьшить частоту терминального холангита и 
билиарного цирроза печени у этой категории 
больных до 3,5-4,0 %.
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Хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) занимает одно из ведущих мест среди 
причин смертности населения во всем мире. 
Однолетняя смертность больных с клинически 
выраженной СН достигает 26-29%. Распрост
ранённость ХСН сравнима с самыми опасны
ми эпидемиологическими заболеваниями.

По данным исследования IMPROVEMENT 
(2000 г.), самые частые жалобы больных ХСН 
- одышка и быстрая утомляемость (98,4% и

94,3%, соответственно). Третьим по частоте 
симптомом является сердцебиение (80,4%), а 
такие классические симптомы, как перефери- 
ческие отеки, кашель, хрипы в легких и орто- 
пное, вместо ожидаемых высоких мест занима
ют в списке позиции с 4 по 7 (с 73 до 28%)[1].

Таким образом, первой причиной обраще
ния к врачу пациента с ХСН может быть 
одышка - симптом, характерный не только для 
сердечной, но и для легочной патологии. 

mailto:ivanovkb83@yandex.ru


холецистэктомии //Украинский журнал малоинва
зивной и эндоскопической хирургии. 1998. Т.2, №2. 
С.68-72.

9. Davidoff A.M., Pappas T.N., Murray E.A. at al. 
Mechanisms of major biliary jnjury during laparoscopic 
cholecystectomy //Ann Surg. 991. V.215(3) P.196-202.

Информация об авторах:
Иванов Юрий Викторович - заведующий отделением хирургии ФГУЗ "КБ №83" ФМБА России, д.м.н., профессор. 

Тел.: (495) 305-04-00; е-mail: ivanovkb83@yandex.ru
Сазонов Дмитрий Валерьевич - заведующий отделением эндоскопии ФГУЗ "КБ №83" ФМБА России, к.м.н.

Тел.: (495) 395-65-21.
Лебедев Дмитрий Петрович - врач рентгенолог отделения рентгено-хирургических методов диагностики и лечения №1 

ФГУЗ "КБ №83" ФМБА России. Тел.: (495) 655-88-50.
Нечаева Ольга Евгеньевна - врач ультразвуковой диагностики ФГУЗ "КБ №83" ФМБА России. Тел.: (495) 395-06-86.

МОЗГОВОЙ НАТРИЙУРЕТИЧЕСКИЙ ПЕПТИД В ДИАГНОСТИКЕ 
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ 

ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ

С.П. Тертичная., В.Н. Паршукова

ФГУЗ «Кпишческая болыница № 83 ФМБА России», Москва

В работе рассматривается влияние хронической сердечной недостаточности (ХСН) на уровень 
мозгового натрийуретического пептида и роль мозгового натрийуретического пептида в 
дифференциальной диагностики одышки при ХОБЛ и ХСН.

Ключевые слова: мозговой натрийуретический пептид, хроническая сердечная недостаточность, 
ХОБЛ.

B-TYPE NATRIURETIC PEPTIDE IN DIAGNOSIS OF CHRONIC HEART FAILURE 
IN COPD PATIENTS

Tertichnaja S.P., Parshukova V.N.

The influence of chronic heart failure (CHF) on the B-type natriuretic peptide (BNP) level and BNP 
role in differential diagnosis of dyspnea in COPD and CHF was estimated.

Keywords: BNP, chronic heart failure, COPD.

Хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) занимает одно из ведущих мест среди 
причин смертности населения во всем мире. 
Однолетняя смертность больных с клинически 
выраженной СН достигает 26-29%. Распрост
ранённость ХСН сравнима с самыми опасны
ми эпидемиологическими заболеваниями.

По данным исследования IMPROVEMENT 
(2000 г.), самые частые жалобы больных ХСН 
- одышка и быстрая утомляемость (98,4% и 

94,3%, соответственно). Третьим по частоте 
симптомом является сердцебиение (80,4%), а 
такие классические симптомы, как перефери- 
ческие отеки, кашель, хрипы в легких и орто- 
пное, вместо ожидаемых высоких мест занима
ют в списке позиции с 4 по 7 (с 73 до 28%)[1].

Таким образом, первой причиной обраще
ния к врачу пациента с ХСН может быть 
одышка - симптом, характерный не только для 
сердечной, но и для легочной патологии.

mailto:ivanovkb83@yandex.ru


Одышка является самой ранней и долгое 
время единственной жалобой и у больных 
ХОБЛ. Трудности определения генеза одышки 
отмечаются главным образом при ее смешан
ных формах в случаях сочетанной патологии 
сердца и легких.

Крупные эпидемиологические исследова
ния продемонстрировали, что ведущей причи
ной летальности больных ХОБЛ легкого и 
среднетяжелого течения является не дыхатель
ная недостаточность, а сердечно-сосудистые 
заболевания - ИБС и ХСН [2].

В поперечном исследовании Rutten с соав
торами изучали частоту встречаемости нерас
познанной СН у 405 больных пожилого возрас
та (средний возраст 73 года) со стабильным те
чением ХОБЛ) [2]. Постановка и ревизия ди
агнозов ХОБЛ и СН проводилась группой экс
пертов с учетом данных инструментальных ис
следований. Ранее не диагностированная СН 
была выявлена у 83 пациентов.

Таким образом, распространенность СН при 
стабильном течении ХОБЛ в 4 раза выше, чем 
в целом в популяции у лиц старше 65 лет [3]. 
Причиной частой ассоциации ХОБЛ и ССЗ 
может быть общий фактор риска - курение, а 
также хронические инфекции (цитомегалови
рус, хламидии и др), прием некоторых лекарст
венных средств (В2 адреномиметики, ксанти
ны). В настоящее время появляется все больше 
данных о том, что хроническое персистирую
щее системное воспаление, присутствующее 
при ХОБЛ, вносит свой вклад в патогенез ате
росклероза и ССЗ у больных ХОБЛ [3, 4, 5]. 
С-реактивный белок (СРБ), который повыша
ется при воспалительных процессах (ХОБЛ, 
диабете, ожирении и т.д.), может усилить про
дукцию других цитокинов, активировать сис
тему комплимента, стимулировать захват ли
попротеинов низкой плотности макрофагами, 
усиливать адгезию лейкоцитов сосудистым эн
дотелием - т.е. увеличивать воспалительный 
каскад. Известно, что СРБ является независи
мым предиктором сердечно-сосудистой забо
леваемости и летальности [6-8].

Проведенные исследования по точности 
клинической диагностики СН у больных 
ХОБЛ показали неудовлетворительный ре
зультат, особенно у пожилых лиц [2]. Диагнос
тика ХОБЛ при СН наоборот затруднена из-за 
сходности клинических жалоб и данных объек
тивного исследования [9, 10]. Часто бывает 
сложно клинически разделить сердечную и ле

гочную болезнь как причину одышки и неред
ко требуется проведение углубленных функци
ональных нагрузочных тестов [11]. Трудно 
бывает клинически дифференцировать обост
рение ХОБЛ и декомпенсацию СН [12]. Так 
при проведении рентгенографии грудной клет
ки гипертрофия правого желудочка маскирует
ся при повороте сердца вокруг своей оси из-за 
раздутых легких и дилатации левого желудоч
ка [13], а застойные явления в легких могут 
быть обнаружены при рентгенографии случай
но, без явных проявлений СН [10] . ЭКГ у па
циентов с ХОБЛ не всегда информативны при 
наличии СН. Эхо КГ может быть затруднена 
из-за уменьшения визуального окна раздуты
ми легкими [14, 15]. Высоко информативна 
МРТ сердца, но применение метода ограничи
вает его высокая стоимость и затрата большого 
количества времени [16]. Известно, что данные 
клинического осмотра не позволяют достовер
но определить генез одышки, поскольку сте
пень одышки может быть одинаковой у паци
ентов с высокими функциональными классами 
СН и дыхательной недостаточности. И только 
после проведения Эхо КГ исследования и 
оценки ФВД обычно можно судить о превали
ровании сердечной или легочной патологии. 
Однако известно, что при диастолической дис
функции левого желудочка фракция выброса 
может оставаться нормальной, а величина 
ОФВ1 слабо коррелирует с выраженностью 
одышки.

И в этих случаях дифференциальная диаг
ностика одышки затруднительна.

В Национальных рекомендациях ВНОК и 
ОССН 3-го пересмотра по диагностике и лече
нию ХСН рекомендовано использование нат
рийуретических гормонов для диагностики и 
контроля терапии СН. В настоящее время изве
стно три натрийуретических гормона - предсе
рдный, мозговой и сосудистый. Известно, что 
натрийуретические гормоны относятся к сосу
дорасширяющим нейрогормональным систе
мам - они выделяются в ответ на повышение 
напряжения стенки сердца и вызывают расши
рение сосудов и усиление диуреза [17]. Уста
новлено, что уровень нейрогормонов коррели
рует со степенью дисфункции левого желудоч
ка (ЛЖ) - чем тяжелее дисфункция ЛЖ, тем 
выше содержание нейрогормонов [17]. На со
держание гормонов влияют и другие факторы 
- пол, возраст, состояние почек, мерцательная 
аритмия [18, 19]. Есть также данные, что уров



ни натрийуретических пептидов могут увели
чиваться и при острой гипоксемии у больных 
ХОБЛ [19].

Целью исследования явилось определение 
возможности использования мозгового нат
рийуретического пептида в дифференциаль
ной диагностике одышки при сердечной недос
таточности и ХОБЛ.

Материалы и методы
В исследование были включены 55 пациен

тов, проходивших лечение в КБ № 83. Критери
ями включения являлись: наличие ИБС, воз
раст от 55 до 75 лет, одышка 3 балла по шкале 
MRC (для групп 2 и 3). Критерии исключения: 
нарушения функции щитовидной железы, 
сахарный диабет, тяжелые нарушения функции 
печени и почек, легочная гипертензия АДсист > 
40 мм рт. ст. Пациенты были разделены на 
3 группы. Первая - группа контроля, состояв
шая из 15 больных ИБС, не осложненной ХСН, 
без сопутствующей патологии легких. Вторая 
группа включала 15 больных ХСН I-III стадии, 
которые имели сопутствующую ХОБЛ средней 
и тяжелой степени стабильного течения. Третья 
группа состояла из 25 больных ХСН I-III ста
дии, не страдающих ХОБЛ. Все пациенты об
следовались в соответствии с национальными 
рекомендациями по диагностике и лечению 
ХСН. У всех больных контролировалось АД, 
сердечный ритм, проводился тест с 6-ти минут
ной ходьбой, выполнялись Эхо КГ, ЭКГ, обще
клинические анализы крови и мочи, анализ 
крови на мозговой натрийуретический пептид 
(BNP). При Эхо КГ оценивали систолическую 
функцию левого желудочка (КДР, КСР, КДО, 
КСО, ФВ, УО, СДЛА). 6-ти минутный тест 
ходьбы проводили в день поступления по об
щепринятой методике, измеряя дистанцию, 
пройденную пациентом за 6 мин по размечен
ному коридору (в м). Всем пациентам проводи
лось исследование ФВД. Определялись ЖЕЛ, 
ФЖЕЛ, ОФВ 1, индекс Тиффно (ОФВ 1/ 
ФЖЕЛ). Диагноз ХОБЛ подтверждался сни
жением индекса Тиффно менее 70% от должно
го при отрицательном результате бронходила
тационного теста. Концентрацию BNP в плазме 
определяли иммуноферментным методом и вы
ражали в пг/мл.

Статистическую обработку результатов про
водили с помощью компьютерной программы 
Microsoft Excel 2007 стандартными методами 
вариационной статистики. Результаты описа
тельной статистики представлены как M±SD 

(среднее ± стандартное отклонение). Для изме
рения силы линейных связей проводился кор
реляционный анализ. Достоверными считались 
отличия при вероятности ошибки p<0,05.

Результаты и обсуждение
У обследованных нами пациентов с деком

пенсацией сердечной недостаточности без 
ХОБЛ одышка была обусловлена застойными 
явлениями в легких. У пациентов второй груп
пы с декомпенсацией ХСН, одышка усугубля
лась сопутствующей ХОБЛ. Сравнительная 
характеристика клинических и функциональ
ных данных обследованных пациентов приве
дена в табл.1

Тест с 6-минутной ходьбой показал низкую 
толерантность к физической нагрузке у всех 
обследуемых пациентов. Пациенты контроль
ной группы имели высокую толерантность к 
физической нагрузке (табл. 2).

При проведении корреляционного анализа 
между показателями теста 6-минутной ходьбы 
и уровнем BNP была выявлена отрицательная 
высокодостоверная связь. Это говорит о том, 
что высокий уровень BNP характеризует низ
кую толерантность к физической нагрузке.

Анализ результатов обследования показал, 
что в группе пациентов ИБС без признаков СН 
уровень BNP был самым низким и составил в 
среднем 78 пг/мл. У пациентов с ХСН и сопу
тствующей ХОБЛ отмечалось повышение 
BNP до 230 пг/мл, ОФВ1 у них составил 42 % 
от должных. Одышка у них была обусловлена 
преимущественно бронхообструктивным ком
понентом (рис.1).

У больных с ХСН, не страдающих ХОБЛ, 
отмечалось более выраженное повышение

Рис 1.
Корреляция уровня BNP с показателями теста 6 мин. ходьбы. 
ХСН и ХОБЛ (r = -0,81p<0,0001 ),
ХСН без ХОБЛ (r = -0,91p<0,0001) .



Сравнительная характеристика обследованных пациентов
Табёица 1

Показатель Группа контроля Пациенты с ХСН 
и сопутствующей ХОБЛ

Пациенты с ХСН, 
не страдающие ХОБЛ

ФВ,% 60+2,15 48+1,54 35+1,19

ЛП, см 3,8+0,07 4,7+0,21 4,4+0,12

ПП, см 3,7+0,09 3,8+0,20 3,85+0,10

КДР, см 3,4+0,04 4,6+0,07 4,2+0,07

КСР, см 5,5+0,06 6,1+0,1 5,8+0,05

ЧСС, мин 72+3,1 80+3,0 85+2,7

СДЛА, мм рт. ст. 28+0,9 31+1,3 33+1,9

ОФВ 1,% от должного 92 ±4,7 42+1,3 80+ 3,2

BNP, пг/мл 78 ±5,8 230+20,4 482+12,3

Одышка по MRC 
(баллы) 0,42+0,03 3 3

Табёица 2
Результаты пробы с 6-минутной ходьбой

BNP и составляло 482 пг/мл. ОФВ 1 у них 
был более 70% от должных величин (рис. 2).

Группы обследуемых 
пациентов

Дистанция, пройденная 
в течение 6 минут (м)

Контрольная группа 650+33,67

Пациенты ХСН II - IV 
стадии III- IV ФК, 

не страдающих ХОБЛ
405+40,44

Пациенты ХСН I-II 
стадии I-IV ФК с сопут
ствующей ХОБЛ сред
ней и тяжёлой степени

350+32,0

Рис. 2. Средний уровень BNP у обследуемых пациентов.



Таким образом, у пациентов с ХСН и 
ХОБЛ наблюдалось увеличение BNP в срав
нении с контрольной группой, что вероятно 
связано с активацией выработки у них нейро
гормонов в ответ на дисфункцию ЛЖ. У паци
ентов, причиной усиления одышки которых 
явилась декомпенсация СН, наблюдалось зна
чительное увеличение BNP, которое сущест
венно превышало величину данного показате
ля не только в контрольной группе, но и у па
циентов с ХОБЛ и ХСН.

Поскольку натрийуретические гормоны от
носятся к сосудорасширяющим системам ре
гуляции кровообращения, повышение их 
уровня при сердечной недостаточности, каза
лось бы, должно было положительно влиять 
на течение заболевания. Действительно, экзо
генное введение мозгового натрийуретическо
го гормона больным с систолической сердеч
ной недостаточностью сопровождалось умень
шением диастолического давления в ЛЖ, рас
ширением сосудов и увеличением диуреза. 
Тем не менее в многочисленных исследовани
ях было показано, что уровень как BNP так и 
BNP соотносится со смертностью и риском ос
ложнений сердечной недостаточности: чем 
выше уровень гормонов, тем хуже прогноз 
[18]. Это связано с тем, что в условиях сердеч
ной недостаточности сосудосуживающие сис
темы активизируются в большей степени, чем 
сосудорасширяющие системы. Соответствен
но, чем тяжелее дисфункция ЛЖ, тем замет
нее преобладание сосудосуживающих систем 
(прежде всего симпатической и ренин-ангио- 
тензиновой) над сосудорасширяющими систе
мами. Поэтому высокий уровень натрийурети
ческих гормонов отражает не столько актив
ность собственных защитных механизмов, 
сколько тяжесть имеющейся дисфункции ЛЖ 
и степень активации симпатической и ренин- 
ангиотензиновой систем.

Мы изучили связь показателей ФВД и 
уровня BNP. Определялась взаимосвязь BNP и 
индекса Тиффно. Оказалось, что уровень BNP 
не зависит от степени обструкции дыхатель
ных путей (r=0,01, р=0,97).

Согласно данным литературы, уровень нат
рийуретических гормонов увеличивается при 
тахиаритмиях. Это связано с тем, что предсерд
ный натрийуретический гормон не выделяется 
в кровоток одномоментно, а запасается в спе
циальных внутриклеточных гранулах. При 

быстром растяжении предсердий, например во 
время пароксизма наджелудочковой тахиарит
мии, концентрация гормона резко возрастает 
за счет поступления в кровоток ранее синтези
рованных молекул.

В данном исследовании мы не обнаружили 
связи ЧСС и уровня BNP, т.к. определяли моз
говой гормон, который не запасается внутри 
клеток, а сразу поступает в кровоток. Скорость 
его синтеза невелика, изменение концентрации 
гормонов в ответ на повышение гемодинами
ческой нагрузки случается не сразу, а лишь 
спустя некоторое время.

Мы также проанализировали уровень BNP 
у больных в зависимости от показателей Эхо 
КГ. Выяснилось, что с увеличением размеров 
ЛП, КСР, КДР уровень BNP повышается, а со 
снижением ФВ - снижается, что соответствует 
литературным данным, согласно которым ос
новным стимулом к синтезу предсердного и 
мозгового натрийуретических гормонов явля
ется механическое растяжение кардиомиоци
тов. Считается, что в основе этого повышения 
лежит изменение характера генной экспрессии 
в ядерном аппарате кардиомиоцитов.

Но все же BNP не следует рассматривать 
как показатель, отражающий конкретный па
раметр сердца (величину ЛП, КСР и т.д.), это 
маркер, отражающий состояние и функцию 
всего сердца [17]. Доказано, что у больных с тя
желой сердечной недостаточностью содержа
ние мозгового натрийуретического гормона в 
крови и уровень его внутриклеточной экспрес
сии соотносится с экспрессией многих генов, 
участвующих в перестройке левого желудочка, 
например с экспрессией генов матриксных ме- 
таллопротеаз [17].

Таким образом, по уровню мозгового гор
мона можно судить не только о нарушении 
работы сердца, но и об активности процессов 
его структурной перестройки (ремоделирова
ния) [17].

Заключение
Результаты исследования показали, что 

уровень BNP увеличивается у больных ХСН, а 
степень повышения мозгового предсердного 
натрийуретического гормона отражает выра
женность ремоделирования сердца у больных 
с хронической сердечной недостаточностью. 
Поэтому, показатель BNP может использо
ваться для дифференциальной диагностики 
одышки у пациентов ХСН и ХОБЛ.
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ЭФФЕКТЫ АЛЛОГЕННЫХ МЕЗЕНХИМАЛЬНЫХ СТВОЛОВЫХ КЛЕТОК 
В ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ЛЕЧЕНИИ ЭМФИЗЕМЫ ЛЕГКИХ

А.В. Аверьянов1, А.Г. Коноплянников2, В.Н.Петров2,
О.А. Коноплянникова2, Е.В. Агаева2, А.Ф. Цыб2, О.П. Кузовлев1, А.С. Брюховецкий3, 

Н.С. Кулагина1, А.Е. Трусов4, К.С. Войтковская4

"'Клиническая болыница №83 ФМБА России, Москва
2 Медицинский радиоёогический ^аyч^ый цештр Ми^здравсоцразвития России, Обнинск 

33АО 'Мейровита", Москва
4Клиническая болыница №57 Департамента здравооxра^е^ия г. Москвы

Цель исследования: оценить морфологические и морфометрические изменения ткани легких 
и активность перитонеальных макрофагов после трансплантации аллогенных мезенхимальных 
стволовых клеток (МСК) в острой эластазной модели эмфиземы легких (ЭЛ) у крыс.

Материал и методы: 40 крыс линии Вистар в возрасте 3-х месяцев были рандомизированно 
разделены на 4 равные группы. Животным 1-й группы интратрахеально вводилось 0,4 мл 0,9% 
NaCl, остальные (2-4 группа) получили эндотрахеально 20 Ед свиной панкреатической эластазы 
в 0,4 мл 0,9% NaCl. На следующий день (3 группа) и на 7-й день эксперимента (4 группа) крысы 
получили однократную в/в инъекцию культуры МСК в количестве 2 х 106 клеток суспендиро
ванных в 0,5 мл физиологического раствора.. Крысы 2-й группы использовались в качестве конт
роля эмфиземы. Перед забоем на 21-й день эксперимента крысы подвергались перитонеальному 
лаважу с анализом хемилюминесцентной активности перитонеальных макрофагов (ПМ) в ла- 
важной жидкости.

Результаты: у животных 2-4 групп выявлено развитие ЭЛ разной степени выраженности. Ши
рина альвеолярных ходов в группе 2 экспериментальной эмфиземы увеличивалась на 231% по от
ношению к контрольной группе. При введении МСК через сутки после эластазы ширина альвео
лярных ходов уменьшалась в среднем на 50,3% по сравнению с эмфиземой в контрольной группе. 
У животных, которым МСК вводили на 7-е сутки экперимента, этот показатель снижался более 
значительно - на 64,5%, но был выше на 40,7% по сравнению с первой контрольной группой. Дру
гой количественный показатель выраженности ЭЛ - альвеолярный индекс (АИ) - достоверно 
возрастал на 149% в группе 2 по отношению к контролю. При введении МСК на 1-е 
и 7-е сутки эксперимента, АИ уменьшался соответственно на 163,4 и 237%. Индекс пиковой хе- 
милюминисцентной активности ПМ (Мв/106 клеток) составил 28,8+1,1 (1 группа), 57,3 +1,3 (2 
группа), 35,8+1,6 (3 группа), 31,9+1,9 (4 группа).

Выводы: Исследование подтвердило возможность регенерации ткани легких после системной 
(в/в) трансплантации МСК в острой модели ЭЛ у крыс.

Ключевые слова: эмфизема легких, мезенхимальные стволовые клетки (МСК), системная 
трансплантация МСК, крысы

EFFECTS OF ALLOGENEIC MESENCHYMAL STEM CELLS IN EXPERIMENTAL 
TREATMENT OF PULMONARY EMPHYSEMA

A. Averyanov, A. Konoplyannikov, V. Petrov, O. Konoplyannikova, E. Agaeva, O. Kuzovlev, 
A. Bruhovetsky, N. Kulagina, A. Trusov, K. Voitkovskaya

The aim of the study was to asses morphologic and morphometric lung tissue changes and peritoneal 
macrophages activity (MA) after allogeneic mesenchymal stem cells (MSCs) systemic transplantation 
in acute elastase model of pulmonary emphysema(PE) in rats.

Methods: Forty Wistar rats, 3-months old, were randomized into 4 groups. Control group (1 group) 
was injected intratracheally 0,4 ml of normal saline, other animals (2-4 groups) received one intratra



cheal injection of 20 units (U) porcine pancreatic elastase in 0,4 ml of saline. Next day (3 group) and 
7 day (4 group) rats were intravenously injected 2 x 106 autologous MSCs in 0,5 ml of saline. 2 group 
was used as emphysema control. Before euthanizing at the 21st day rats were undergone peritoneal 
lavage with analysis of hemi-luminescent macrophages activity in the obtained fluid.

Results: the lungs of 2-4 groups had various degrees of PE. The width of alveolar ducts (VAD) in 
group 2 experimental emphysema increased by 231% versus the control group. The transplantation of 
MSCs in a day after elastase decreased VAD by an average of 50.3% compared to the control of exper
imental emphysema. In animals MSCs injected at the 7th day of study, this sizes decreased more greater 
- by 64,5%, but was higher by 40.7% compared to the first control group. Another quantitative meas
ure of PE - alveolar index - was significantly increased by 149% in group 2 compared to control. The 
transplantation of MSCs at 1st and 7th day of experiment leaded to alveolar index decreasing, respec
tively on 163.4 and 237% .

The peak Index of hemi-luminescent macrophages activity (Mv/106 cells) was 28,8+1,1 
(1 group), 57,3 +1,3 (2 group), 35,8+1,6 (3 group), 31,9+1,9 (4 group).

Conclusions: our study confirmed the possibility of regenerative lung tissue effect of autologous 
MSCs intravenous injected in experimental rat models of PE.

Keywords: pulmonary emphysema, mesenchymal stem cells (MSCs), systemic transplantation 
MSC, rats.

Эмфизема легких (ЭЛ) - один из наиболее 
частых клинико-морфологических синдромов 
в патологии органов дыхания. По данным ме
та-анализа R. J. Halbert et al. ЭЛ встречается у 
взрослого населения с частотой 0,5-5,7% [1]. 
Большой проблемой является не только высо
кая заболеваемость ЭЛ, обусловленная, преж
де всего, распространенностью табакокурения, 
но и фактическое отсутствие медицинских 
инструментов влияния на прогрессирование 
процесса. Согласно общепринятому определе
нию, ЭЛ - необратимое увеличение воздушно
го пространства, дистальнее терминальных 
бронхиол, сопровождающееся деструкцией 
стенок ацинуса, без сопутствующего их фибро
за [2]. Однако это устоявшееся представление 
о необратимости эмфизематозных изменений 
ткани легких было подвергнуто сомнению пос
ле ряда экспериментов, доказывающих воз
можность регенерации поврежденных струк
тур экстрацеллюлярного матрикса легочной 
паренхимы под влиянием ретиноевой кислоты 
[3, 4]. Было также показано, что в сохранив
шихся элементах ткани легких идет активный 
синтез эластина и коллагена [5]. В нашем ис
следовании у больных, оперированных по по
воду тяжелой эмфиземы, обнаружена гипер
экспрессия фактора роста эндотелия (VEGF) в 
паренхиме легких, что свидетельствовало в 
пользу активного ангиогенеза [6]. Одна из ги
потез патогенеза ЭЛ предполагает, что в его ос
нове лежит нарушение баланса повреждения- 
регенерации альвеолярных структур.

Естественный интерес к проблеме регенера
ции в легких вызывают активно развивающиеся 
технологии трансплантации стволовых клеток 
(СК). Тем не менее, до последнего времени 
опубликованы результаты единичных исследо
ваний, оценивающих возможные эффекты раз
личных видов СК на патологический процесс в 
экспериментальных моделях ЭЛ. В 2008 г. 
G. Zhen et al. показали, что введение мезенхи
мальных стволовых клеток (МСК) крысам с па- 
паин-индуцированной эмфиземой приводит к 
миграции СК в легкие с последующей диффе
ренцировкой в альвеолоциты II типа, ингибиру
ет процессы апоптоза и предотвращает развитие 
ЭЛ [7]. K. Schweitzer et al. (2011) доказали сни
жение активности воспаления в дыхательных 
путях и уменьшение числа погибших альвеоло- 
цитов и эндотелиоцитов после трансплантации 
МСК жировой ткани мышам с эмфиземой, выз
ванной хронической экспозицией табачного ды
ма или блокадой рецепторов VEGF [8].

Однако H. Kubo (2010) не подтверждает ре
генеративный эффект экзогенных МСК кост
ного мозга в экспериментальной модели ЭЛ у 
мышей [9]. Таким образом, результаты извест
ных исследований эффектов МСК на разных 
животных моделях ЭЛ недостаточны и проти
воречивы, а их зависимость от сроков транс
плантации ранее не изучалась. Имея предшест
вующий опыт экспериментов с МСК в живот
ных моделях при патологии кишечника, серд
ца, печени, выполненных в медицинском ради
ологическом научном центре Минздравсоцраз



вития России [10], мы попытались воспроиз
вести острую модель эмфиземы легких у крыс 
с последующей трансплантацией СК и морфо
логическим анализом полученного материала.

Цель исследования: изучить эффекты 
трансплантации аллогенных мезенхимальных 
стволовых клеток в разные сроки на ткань лег
ких у крыс с эмфиземой, индуцированной инт- 
ратрахеальным введением панкреатической 
эластазы.

Дизайн исследования: открытое, рандоми
зированное, сравнительное контролированное 
исследование (рис. 1).

Исследование проводилось в соответствии с 
Приложением № 8. (Правила гуманного обра
щения с лабораторными животными) к Сани
тарным правилам по устройству, оборудова
нию и содержанию экспериментально-биоло
гических клиник (вивариев) от 6 апреля 1973 г. 
№ 1045-73.

Материал и методы исследования
40 крыс самок линии Wistar в возрасте 3-х 

месяцев, массой 180-200 г, были рандомизиро
ваны в 2 группы: животным 1-й группы (10 

крыс) интратрахеально вводили 0,4 мл 0,9% 
раствора NaCl; остальные животные (30 крыс) 
получили эндотрахеально 20 ЕД свиной панк
реатической эластазы ("Sigma", USA ) в 0,4 мл 
0,9% NaCl. После инстилляции крыс поворачи
вали в разные стороны в течение 1 минуты для 
равномерного распределения жидкости в ды
хательных путях. Для обездвиживания живот
ных во время интратрахеальных инъекций 
предварительно внутрибрюшинно вводился 
раствор нембутала в дозе 40 мг/кг массы тела.

Крысы с моделированной эмфиземой слу
чайным образом были распределены на 3 груп
пы по 10 животных в каждой (рис.1). Одна из 
групп (группа 2) использована в качестве конт
роля эмфиземы. Другой группе (группа 3) че
рез сутки после инстилляции эластазы в хвос
товую вену вводили по 2x106 суспензии ауто
логичных МСК, содержащихся в 0,5 мл физио
логического раствора. Животные 4-й группы 
получили ту же дозу МСК через 7 суток после 
введения эластазы.

Культура МСК (пассаж 5) была выращена из 
костного мозга крыс линии Вистар, самок по 
модифицированной методике [10]. У крыс-до-

Рис. 1. Схема исследования



норов клетки костного мозга для посева в куль
туру получали из бедренной кости после введе
ния им для эвтаназии раствора нембутала (70 
мг/кг). Полученные в строго стерильных усло
виях примерно 107 костномозговых клеток по
мещали в пробирки с гепарином (100 ЕД/мл 
пунктата). После отстаивания эритроцитов в 
течение 1-2 часов при комнатой температуре 
супернатант отсасывали пастеровской пипет
кой, выделенные клетки отмывали в среде 199 
("Sigma", USA), центрифугировали при 1000 
об/мин в течение 10 мин, осадок ресуспендиро- 
вали в ростовой среде. В качестве ростовой сре
ды служила среда RPMI-1640 ("Sigma", USA), 
содержащая пенициллин (100 ЕД/мл), амфоте
рицин (100 нг/мл), L-глютамин 2 мМ, 20% эмб
риональной телячей сыворотки. Культивирова
ние проводилось в пластиковых флаконах Кар
реля ("Sigma",USA) c площадью дна 25 см2, в 
которые вносили 5x106-107 клеток костного 
мозга в 8 мл ростовой среды. Флаконы продува
ли газовой смесью, содержащей 5% углекислого 
газа и 95% воздуха, и помещали их в обычный 
термостат 37°С. Продувание флаконов такой 
газовой смесью проводили каждый раз, когда 
меняли среду или пересевали клетки в новые 
культуральные флаконы. При достижении 
сливного (конфлюентного) монослоя клетки 
пересевали с использованием 0,25% раствора 
трипсина ("Sigma", USA) в новые флаконы в 
начале с той же площадью дна (25 см2), а по 
мере нарастания клеточной массы - в большие 
культуральные флаконы с площадью дна 175 
см2. Такой метод позволял к концу 5-6 недели 
добиться получения популяции МСК в количе
стве (1-2)x108 клеток, достаточных для тран
сплантации в организм крыс-реципиентов. При 
изучении методом проточной цитофлюоромет
рии специфических маркеров полученных 
культур МСК было показано, что они относят
ся к популяции CD10low CD34- CD45- CD90+ 

CD105+ клеток, что характерно для клеток про
исходящих из мультипотентных мезенхималь
ных стволовых клеток взрослого организма. 
Это заключение было подтверждено способ
ностью полученной культуры клеток при изме
нении условий культивирования и использова
ния соответствующих индукторов к дифферен
цировке в четырех исследованным в нашей ра
боте направлениях - в остеоциты, хондроциты, 
адипоциты и кардиомиоциты (в последнем слу
чае при применении деметилирующего агента - 
5-азацитидина).

Крыс забивали на 21-й день эксперимента 
внутрибрюшинным введением нембутала в до
зе 70 мг/кг веса. При достижении наркотиза
ции проводили перитонеальный лаваж путем 
промывания брюшной полости 5 мл забуфе- 
ренного физиологического раствора (ЗФР, 
рН 7,4). Модифицирующие эффекты МСК на 
уровень зимозан-индуцируемой продукции ак
тивных форм кислорода (АФК) перитонеаль
ными макрофагами (ПМ) оценивали в тесте лю
минолзависимой хемилюминесценции (ХЛ) 
[11]. Пул ПМ выделяли на градиенте Histo- 
paque 1077/1119 ("Sigma"). Для определения 
продукции АФК в кюветы люминометра 
"LKB-Wallac 1251" вносили по 106 выделенных 
ПМ в 600 мкл ЗФР, содержащей 10-4 М люми
нола (5-amino-2,3-dihydro-1,4-phthalazinedione; 
"Serva"). Затем в термостатируемую при 37°С 
кювету в кюветодержателе люминометра авто
матически по специальной программе "LKB- 
Wallac 1254-124 Phagocytosys Program" добав
ляли суспензию опсонизированного зимозана 
("Serva" до конечной концентрации 1,25 мг/мл). 
Регистрация зимозан-индуцированной ХЛ-ак- 
тивности в миллиВольтах/106 клеток продол
жалась в течение 30 мин. через каждые 2-3 ми
нуты. Данные представляли как средние вели
чины показаний пика ХЛ-активности макро
фагов от 12 параллельных измерений.

После забора материала для определения 
ХЛ активности макрофагов для фиксации лег
ких интратрахеально через катетер вводили 
фиксатор Буэна под давлением 12 см водного 
столба до полного расправления легких, запол
нявших всю плевральную полость. После этого 
перевязывали трахею, извлекали комплекс лег- 
кие-сердце из плевральной полости и помеща
ли его в жидкость Буэна в 5-кратном размере 
превышающую объем легких на 3-е суток. За
тем из каждого легкого вырезали пластины 
толщиной 0,4 см перпендикулярно к воротам 
легкого через все отделы легкого. Полученные 
срезы обезвоживали в восходящих по крепости 
спиртах, заливали в парафин и приготавлива
ли срезы толщиной 0,4-0,5 мкм по общеприня
той методике. Полученные срезы окрашивали 
гематоксилином и эозином, пикрофуксином по 
ван-Гизон. С помощью объект-микрометра 
проводили измерение ширины альвеолярных 
ходов между замыкательными пластинками 
входа в альвеолы, ширину и глубину альвеол, 
открывающихся в альвеолярные ходы. Все из
мерения проводили строго перпендикулярно к 



продольной оси альвеолярных ходов. Вычис
ляли также соотношение ширины к глубине 
альвеол (альвеолярный индекс), характеризу
ющий степень выраженности ЭЛ [12].

Статистическая обработка результатов про
водилась при помощи пакета прикладных 
программ "Statistica for Windows StatSoft Inc. 
Версия 6.0". Данные таблиц представлены как 
выборочное среднее ± стандартное отклоне
ние. Достоверность различий оцениваемых по
казателей между исследуемыми группами вы
числялась методом однофакторного дисперси
онного анализа (ANOVA). Различия считались 
статистически достоверными при p<0,05.

Результаты исследования
В течение эксперимента в группах 2-4 по

гибли 11 животных: в группе 2 осталось 5 крыс; 
в группе 3 - 8 крыс, группе 4 - 6 крыс. Боль
шинство подопытных животных погибло в пер
вые двое суток после инстилляции эластазы. 
Причиной смерти во всех случаях было острое 

повреждение легких. В расчеты настоящего ис
следования включены выжившие крысы.

Основные результаты морфометрического 
анализа альвеолярной ткани в разных группах 
животных представлены в таблице 1.

Как видно из табл. 1, ширина альвеолярных 
ходов в группе 2 экспериментальной эмфизе
мы увеличивалась в среднем на 231% по отно
шению контрольной группе (рис. 2а,b), что 
свидетельствовало об успешном моделирова
нии ЭЛ. При введении МСК на первые сутки 
после панкреатической эластазы ширина аль
веолярных ходов уменьшалась в среднем на 
50,3% (до 66,5 мкм) по сравнению с контроль
ной экспериментальной эмфиземой (рис. 2c). 
У животных, которым МСК вводили на 7 сут
ки развития эмфиземы, этот показатель сни
жался в большей степени - на 64,5%, но был 
выше на 40,7% в сравнении со здоровыми жи
вотными группы 1 (рис. 2d).

Другой количественный показатель выра
женности ЭЛ - альвеолярный индекс, досто-

Табёица 1
Морфометрические характеристики ацинуса в контрольной и экспериментальных группах 

(n - количество исследованных кусочков легких)

верно возрастал на 149% в группе 2 по отноше
нию к контролю.

При введении МСК на 1-е и 7-е сутки после 
эластазы альвеолярный индекс достоверно 
уменьшался соответственно на 63,3% и 236% 
по отношению к значению данного показателя 
в группе контрольной ЭЛ .

Исследуя показатели хемилюминисцентной 
активности перитонеальных макрофагов, мы 
получили данные, в целом отражающие мор
фологические изменения в эксперименталь-

Экспериментальная группа Ширина альвеолярного 
хода (мкм)

Альвеолярный индекс 
(отношение ширины 
к глубине альвеол)

Группа 1 
(контроль) (n=65) 43,2±2,0 (n=59) 0,78±0,04

Группа 2 
(эмфизема контроль)

(n=76) 100,0±2,0 (n=73) 1,16±0,04

Группа 3 (n=60) 66,5±3,8 (n=57) 0,71±0,04

Группа 4 (n=38) 60,8±4,3 (n=41) 0,49±0,06

Ширина альвеолярного 
хода Альвеолярный индекс:

Гр1 - Гр 2, 3, 4 р < 0, 001 Гр1 - Гр 2, 4 р < 0,001

Гр 2 - Гр 3,4 р < 0,001 Гр 2 - Гр 3, 4 р < 0,001

Гр 3 - Гр 4 р > 0,05 Гр 3 - Гр 4 р < 0,001

Гр 1 - Гр 3 р > 0, 05



Рис. 2. Ткань легких. Окраска гематоксилином и эозином, X 100.
а) альвеолярные ходы и альвеолы контрольной группе (группа 1), b) расширение альвеолярных ходов при эмфиземе (группа 2),
c) альвеолярные ходы и альвеолы на 21 сутки после введения МСК с 1 суток (группа 3), d) альвеолярные ходы и альвеолы на 21 сутки 
после введения МСК на 7 сутки эксперимента (группа 4)

ных группах (табл. 2). Высший пик ХЛ-актив- 
ности ПМ пришелся на животных группы 2 
(57,3 ± 1,3 мВ/106 клеток), что практически в 
2 раза выше, чем в группе здорового контроля. 
В группах лечения МСК показатель ХЛ-актив- 
ности ПМ снижался в среднем на 60% (группа 
3) и 79,6% (группа 4), но не достигал уровня 
крыс без эмфиземы.

Обсуждение результатов
Результаты проведенного исследования 

свидетельствуют о положительных морфоло
гических и иммунологических эффектах 
трансплантации МСК в острой эластазной мо
дели ЭЛ. По-видимому, МСК оказали сдержи
вающее влияние на развитие ЭЛ после эластаз
ного повреждения. Несмотря на то, что види
мые морфологические изменения находят 
обычно к концу 2-й недели после введения 
эластазы в нижние дыхательные пути, биохи-

Табёица 2
Пиковые значения хемилюминисцентной 
активности перитонеальных макрофагов 

в контрольной и экспериментальных 
группах

- p <0,001 в сравнении с группой 2

Экспериментальная 
группа

Средние величины показа
ний пика ХЛ-активности 

макрофагов 
(миллиВольт/106 клеток)

Группа 1 28,8 ± 1,1*

Группа 2 57,3 ± 1,3

Группа 3 35,8 ± 1,6*

Группа 4 31,9 ± 1,9*



мические процессы деградации экстрацеллю
лярного матрикса паренхимы легких наблюда
ются уже в первые часы после эндотрахеаль
ным инъекций эластазы [13]. Гибель альвеоло- 
цитов и эндотелиоцитов, снижение содержа
ния эластина, коллагена и ламинина в альвео
лярных стенках имеет место с первого дня 
эластазного повреждения [13, 14]

В нашем исследовании более выраженный 
регенеративный эффект наблюдался в группе, 
получившей МСК на 7-й день эксперимента 
(группа 4). Данный факт требует объяснения, 
поскольку, как правило, раннее вмешательство 
приводит к лучшим результатам. Возможно, 
полученные нами результаты связаны с тем, 
что в ближайший период от повреждения лег
ких часть МСК «отвлекалась» на нейтрализа
цию острого воспалительного ответа, развива
ющегося на введение эластазы. Известно, что 
острое повреждение и отек легких, вызванные 
бактериальными липополисахаридами, блоки
руются внутривенной инъекцией МСК [15]. В 
нашей работе причиной гибели животных бы
ло острое эластазное повреждение легких, а 
большая выживаемость наблюдалась в 3-й 
группе, что свидетельствует об участии тран
сплантированных в ранние сроки МСК в прео
долении этого критического состояния. Дока
зательством противовоспалительной актив
ности МСК могут являться результаты оценки 
индуцированной хемилюминесценции перито
неальных макрофагов. Массированный выброс 
активных радикалов кислорода (синглетный 
кислород, перекись водорода, гипохлорит, су
пероксидный анион-, гидроксильный и гидро- 
перекисный радикалы, оксид азота и т.д.) в ре
зультате «метаболического взрыва» является 
одним из основных и начальных звеньев ци
тостатической и цитотоксической активации 
моно- и полиморфонуклеарных фагоцитов, ес
тественных киллеров в отношении микробных, 
опухолевых и переживающих клеток [16, 17]. В 
настоящее время благодаря появлению хеми
люминесцентных зондов (люминол и люциге- 
нин) стало возможным количественное изме
рение активных радикалов кислорода в биоло
гических жидкостях и культуральных средах с 
помощью хемилюминесцентного метода, кото
рый до сегодняшнего дня остается наиболее 
специфическим и высокочувствительным тес
том оценки функциональной активности фаго
цитов [18]. Используя ХЛ тест, мы увидели, 
что с одной стороны введение эластазы и раз

витие эмфиземы усиливают способность эф
фекторных клеток генерировать активные 
формы кислорода (АФК), что свидетельствует 
о системном воспалительном ответе. С другой 
стороны, в группах, получивших клеточную те
рапию, пик ХЛ-активности перитонеальных 
макрофагов достоверно уменьшался, прибли
жаясь к уровню здоровых контрольных крыс.

Поскольку известно, что острая гипоксия и 
окислительный стресс, всегда имеющие место 
при остром повреждении легких, являются ин
дукторами апоптоза МСК [19, 20], мы предпо
лагаем, что, подвергаясь ускоренному апоптозу 
после выполнения противовоспалительной ро
ли, меньшее количество МСК участвовало в 
последующем процессе восстановления кле
точных и каркасных структур, что объясняет 
больший регенеративный эффект в группе, по
лучившей МСК не на следующий, а на 7-й день 
после эластазной травмы.

Механизмы восстановления паренхимы 
легких в результате введения МСК до настоя
щего времени окончательно не установлены. 
Хотя несколько исследований доказали мигра
цию в легкие и превращение экзогенных МСК 
в альвеолярный эпителий и эндотелий [21-23], 
более поздние работы установили, что транс
формация в альвеолоциты происходит не бо
лее чем у 1% от введенного пула СК [24, 25]. 
Однако эти данные были получены не на моде
ли эмфиземы, а при муковисцидозе и блеоми
циновом фиброзе. Вероятно, больший вклад в 
регенерацию ткани легких при эмфиземе вно
сят паракринные эффекты клеточной терапии. 
G. Zhen et al. продемонстрировали положи
тельное влияние МСК на тканевую экспрес
сию фактора роста эндотелия (VEGF) и подав
ление апоптоза эпителия у крыс с эмфиземой, 
вызванной инстилляцией папаина в дыхатель
ные пути [26]. В исследовании E.P. Ingenito et 
al. на модели ЭЛ у овец показана продукция 
МСК интегринов, компонентов экстрацеллю
лярного матрикса (коллагена IV, ламинина и 
фибриллина), рецепторов фактора роста тром
боцитов и трансформирующего фактора роста 
в2 [27]. В той же работе установлено, что часть 
МСК встраивается в альвеолярные стенки и 
перибронхиальный интерстиций при эндоб
ронхиальном введении, а часть подвергается 
апоптозу с захватом макрофагами и дендрити
ческими клетками.

Вероятны также активирующие эффекты 
экзогенных МСК на резидентные СК легких.



Как и в других органах, в легких имеются 
собственные МСК, среди которых выделяют 
клетки протоков подслизистых желез трахеи, 
базальные клетки межхрящевых зон нижней 
части трахеи, клетки Клара бронхиол и альвео
лярных ходов и альвеолоциты II типа [28]. Од
ним из путей активации стационарных СК лег
ких может быть экспрессия экзогенными СК 
ростовых факторов, в частности фактора роста 
кератиноцитов [29]. По-видимому, суммация 
разных эффектов трансплантированных МСК 
как основного компонента физиологической и 
«аварийной» регенерации различных органов 
и тканей взрослого организма [30] определяет 
как торможение развития ЭЛ, так и восстанов
ление поврежденных структур ткани легких в 
острой эластазной модели.

Заключение
Наше исследование подтвердило принципи

альную возможность сдерживающего, регене
ративного и системного противовоспалитель
ного эффекта при внутривенном введении ал-

Литература
1. Halbert R. J., Natoli J. L., Gano A. Global burden 

of COPD: systematic review and meta-analysis. Eur 
Respir J. 2006; 28(3): 523-32.

2. National Heart Lung and Blood Institute. The 
definition of emphysema. Report of a Division of Lung 
Diseases workshop. Am Rev Respir. Dis. 1985;132(1): 
182-85.

3. Massaro, G.D., Massaro, D. Retinoic acid treat
ment partially rescues failed septation in rats and in 
mice. Am. J Physiol. Lung Cell Mol Physiol. 2000; 
278(5), L955-L960.

4. Kaza, A.K., Kron, I.L., Kern, J.A., et al. Retinoic 
acid enhances lung growth after pneumonectomy. Ann 
Thorac Surg., 2001; 71(5), 1645-50.

5. Vlanovich G, Russel ML, Mercer RR, Crapo JD. 
Cellular and Connective Tissue Changes in Alveolar 
Septal Walls in Emphysema. Am J Respir Crit Care 
Med., 1999; 160(6): 2086-92.

6. Аверьянов А.В., Самсонова М.В., Черняев А.Л. 
и др. Аспекты патогенеза эмфиземы легких у боль
ных ХОБЛ. Пульмонология, 2008, (3): 35-41.

7. Zhen G, Liu H, Gu N, Zhang H Mesenchymal 
stem cells transplantation protects against rat pul
monary emphysema. Front Biosci. 2008;13: 3415-22.

8. Schweitzer KS, Johnstone BH, Garrison J et al 
Adipose Stem Cell Treatment in Mice Attenuates Lung 

логенных МСК в экспериментальной модели 
эмфиземы легких у крыс. Учитывая низкую им
муногенность МСК, можно ожидать подобного 
эффекта и при введении ксеногенных МСК, что 
наблюдалось в экспериментальных моделях 
других заболеваний [31]. Отдавая отчет в раз
личии механизмов развития эмфиземы легких 
у животных при остром эластазном поврежде
нии воздухоносных путей и у человека под вли
янием хронической экспозиции табачного ды
ма, мы полагаем, что у больных с прогрессиру
ющей эмфиземой, в основе которой лежит хро
ническое воспаление нижних дыхательных пу
тей, трансплантация МСК может быть эффек
тивным методом лечения. Следующим шагом 
должно стать проведение клинических иссле
дований для оценки эффективности и безопас
ности данной технологии. При этом успехом 
можно считать не только обратное развитие па
тологического процесса, но даже замедление 
прогрессирования заболевания, которое на се
годняшний день невозможно ни консерватив
ными, ни хирургическими методами.

and Systemic Injury Induced by Cigarette Smoking. 
Am J Respir Crit Care Med. 2011;183(2): 215-25.

9. Kubo H. Lung Repair and Regeneration -Animal 
Models. Cell therapy for lung disease. Pub. by Imperial 
College Press, London, 2010: 199-235.

10. Цыб А.Ф., Коноплянников А.Г., Колесникова 
А.И., Павлов В.В. Получение и использование в ме
дицине клеточных культур из мезенхимальных 
стволовых клеток костного мозга человека. Вестник 
Российской Академии медицинских наук, 2004; 
59(9): 71-6.

11. Петров В.Н., Конопляников А.Г., Саяпина 
Е.В. и др. In vitro модифицирующее воздействие 
мезенхимальных стволовых клеток на продукцию 
макрофагами активных форм кислорода в аллоген
ной и ксеногенной системах совместных культур. В 
кн.: "Аутологичные стволовые клетки. Эксперимен
тальные исследования и перспективы клинического 
применения. (под редакцией В.А.Ткачука)", М., изд 
Литтерра, 2009; 429-48.

12. Таков Р.Г. Патологическая анатомия и патоге
нез хронической обструктивной эмфиземы легких. 
Автореферат дисс.канд.мед.наук. М.1966. 25 с.

13. Lest C.H.A., Versteeg E.M.M., Veerkamp J.H., 
Kuppevelt T.H. Digestion of proteoglycans in porcine 
pancreatic elastase-induced emphysema in rats. Eur 
Respir J, 1995, 8, 238-245.



14. Rubio ML, Martin-Mosquero MC, Ortega M et 
al Oral N-acetylcysteine attenuates elastase-induced 
pulmonary emphysema in rats. Chest. 2004 
Apr;125(4):1500-6

15. Mao M., Wang S.N., Lv XJ. et al. Intravenous 
delivery of bone marrow-derived endothelial progeni
tor cells improves survival and attenuates lipopolysac
charide-induced lung injury in rats. Shock. 2010; 
34(2):196-204.

16. Маянский А.Н., Маянский Д.Н. Очерки о 
нейтрофиле и макрофаге. Новосибирск: Нау- 
ка.1989. 344 стр.

17. Tauber A.I, Babior B.M. O2- and host defense: 
the production and fate of O2- in neutrophils. 
Photochem. Photobiol. 1978; 28(4-5): 701-9.

18. Владимиров Ю.А., Шерстнев М.П. Хемилю
минесценция клеток животных. В кн.: Итоги науки и 
техники. Биофизика. ВИНИТИ. М. 1989; т. 24. 176 с.

19. Wei H., Li Z., Hu S. et al., Apoptosis of mes
enchymal stem cells induced by hydrogen peroxide con
cerns both endoplasmic reticulum stress and mitochon
drial death pathway through regulation of caspases, p38 
and JNK. J Cell Biochem. 2010 Nov 1;111(4): 967-978.

20. Das R, Jahr H, van Osch GJ, Farrell E. The role 
of hypoxia in bone marrow-derived mesenchymal stem 
cells: considerations for regenerative medicine approa
ches Tissue Eng Part B Rev. 2010 Apr;16(2):159-68

21. Krause D.S., Theise N.D., Collector M.I. et al. 
Multi-organ, multi-lineage engraftment by a single bone 
marrow-derived stem cell. Cell. 2001 May 4; 105(3): 
369-77.

22. Kotton D.N., Ma B.Y., Cardoso W.V. et al. Bone 
marrow-derived cells as progenitors of lung alveolar 
epithelium. Development. 2001;128(24):5181-8.

23. Wang G., Bunnell B.A., Painter R.G. et al. 
Adult stem cells from bone marrow stroma differenti

ate into airway epithelial cells: potential therapy for 
cystic fibrosis. Proc Natl Acad Sci. USA. 2005; 102(1): 
186-91.

24. Kotton D.N., Fabian A.J., Mulligan R.C. 
Failure of bone marrow to reconstitute lung epitheli
um. Am J Respir Cell Mol Biol. 2005; 33(4):328-34.

25. Loi R., Beckett T., Goncz K.K. et al. Limited 
restoration of cystic fibrosis lung epithelium in vivo 
with adult bone marrow-derived cells. Am J Respir. 
Crit Care Med. 2006;173(2): 171-9.

26. Zhen G., Xue Z., Zhao J. et al. Mesenchymal 
stem cell transplantation increases expression of vascu
lar endothelial growth factor in papain-induced 
emphysematous lungs and inhibits apoptosis of lung 
cells. Cytotherapy. 2010;12(5): 605-14.

27. Ingenito EP, Tsai L, Murthy S, Tyagi S, Mazan 
M, Hoffman A. Autologous lung-derived mesenchymal 
stem cell transplantation in experimental emphysema. 
Cell Transplant. 2011 Feb 3;1-44.

28. Roomans GM Tissue engineering and the use of 
stem/progenitor cells for airway epithelium. European 
Cells and Materials. 2010; 19: 284-299.

29. Gomperts B.N., Belperio J.A., Fishbein M.C., 
Keane M.P., Burdick M.D., Strieter R.M. Keratinocyte 
growth factor improves repair in the injured tracheal 
epithelium. Am J Respir Cell Mol Biol. 2007; 37(1): 
48-56.

30. Mimeault M., Hauke R., Batra S.K. Stem cells: 
a revolution in therapeutics-recent advances in stem 
cell biology and their therapeutic applications in 
regenerative medicine and cancer therapies. Clin 
Pharmacol Ther. 2007;82(3): 252-64.

31. Tse W.T., Pendleton J.D., Beyer W.M. et al. 
Supression of allogeneic T-cell proliferation by human 
marrow stromal cells: implications in transplantation 
Transplantation. 2003;75(3):389-97.

Информация об авторах:

Аверьянов Александр Вячеславович - заместитель главного врача по научной работе 
ФГУЗ Клиническая больница №83 ФМБА России, д.м.н. Тел.: (495) 395-05-11, e-mail: averyanovav@mail.ru

Коноплянников Анатолий Георгиевич - руководитель отделения клеточной и экспериментальной лучевой терапии ФГБУ Медицинский 
радиологический научный центр Минздравсоцразвития России, проф., д.б.н. Тел.: 8-4843-99-32-90 e-mail:konopl@obninsk.ru 

Петров Василий Николаевич - ведущий научный сотрудник МРНЦ Минздравсоцразвития России, к.м.н.
Коноплянникова Ольга Андреевна - ведущий научный сотрудник МРНЦ Минздравсоцразвития России, к.б.н.

Агаева Екатерина Викторовна - научный сотрудник МРНЦ Минздравсоцразвития России
Цыб Анатолий Федорович - директор МРНЦ Минздравсоцразвития России, д.м.н., профессор, академик РАМН

Кузовлев Олег Петрович - главный врач ФГУЗ КБ№ 83 ФМБА России, д.м.н., профессор 
Брюховецкий Андрей Степанович - Ген. директор ЗАО "Нейровита", д.м.н., профессор 

Кулагина Наталья Сергеевна - врач ординатор КБ№83 ФМБА России 
Трусов Алексей Евгеньевич - ординатор ГКБ№57, Москва 

Войтковская Ксения Сергеевна - студенка факультета фундаментальной медицины МГУ им. М.В. Ломоносова

mailto:averyanovav@mail.ru
mailto:konopl@obninsk.ru


РЕЦИДИВИРУЮЩИЙ ПОЛИХОНДРИТ. СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

Р.С. Сайковский, В.В. Бабак, М.А. Григорьева

ФГУЗ Клиническая боёьница №83 ФМБА, Москва

Рецидивирующий полихондрит - редкое системное воспалительное заболевание хрящевой 
ткани, приводящее к структурным изменениям хряща вплоть до его исчезновения. Проведен 
анализ имеющихся данных о патогенезе, разнообразных клинических проявлениях и методах 
лечения заболевания. Дано описание собственного наблюдения рецидивирующего 
полихондрита.

Ключевые слова: рецидивирующий полихондрит

RELAPSING POLYCHONDRITIS. A CASE FROM PRACTICE
Saykovsky R.S.,Babak V.V, Grigoreva M.A.

Relapsing polychondritis is a rare systemic inflammatory disease of cartilage resulting in structure 
changes of cartilage until its disappearance. The analysis of the present data on pathogenesis, differ
ent clinical manifestations and methods of treatment is performed. The own clinical observation of 
relapsing polychondritis is described.

Keywords: relapsing polychondritis

Рецидивирующий полихондрит (РПХ) - 
системное прогрессирующее воспалительное 
заболевание хрящевой ткани, приводящее к 
структурным изменениям хряща вплоть до его 
полного исчезновения. К особенностям этого 
заболевания можно отнести волнообразное те
чение, поражение хряща многих органов, одна
ко в первую очередь ушей, носа, верхних дыха
тельных путей (гортани,трахеи).

РПХ относится к редким заболеваниям. К 
настоящему времени в мире описано около 800 
случаев, ежегодно появляется около 30 новых 
больных. По данным клиники Mayo, частота за
болевания составляет 3,5 случая на 1 млн насе
ления [1]. Мужчины и женщины болеют с оди
наковой частотой, заболеть могут люди любой 
расы, однако чаще белые (европеоиды). Данное 
заболевание может встречаться под названия
ми системная хондромаляция, панхондрит, хро
нический атрофический полихондрит.

Впервые РПХ описан в 1923 г. Jaksh- 
Wartenhorst. Он сообщил о 32-летнем пациен
те, в течение 18 месяцев страдающем от боли, 
распухания, покраснения ушных раковин, но
совой перегородки, наружных слуховых прохо
дов, надгортанника и впервые назвал это состо
яние полихондритом. Следующая публикация 

относится только к 1960 г., когда группа иссле
дователей (Pearson, Kline, Newcomer) описали 
12 случаев подобного заболевания [2]. Был вы
явлен рецидивирующий характер болезни и 
впервые дано сохранившееся по настоящее 
время название болезни - рецидивирующий 
полихондрит (relapsing polychondritis) c под
робным описанием клинической картины.

К настоящему времени этиологического 
фактора заболевания не выявлено. Имеются 
указания на аутоиммунный механизм разви
тия, что подтверждается обнаружением у боль
ных в период высокой активности процесса 
большого количества антител к коллагену II 
типа в крови, а в поврежденной хрящевой тка
ни при иммунофлюоресценции определяются 
депозиты IgG, IgA, IgM и С3. То, что особен
ностью аутоиммунного процесса является по
ражение хряща, привело исследователей к ги
потезе, что центральное место в патогенезе 
РПХ занимают хрящ-специфические антитела. 
Циркулирующие иммунные комплексы (ЦИК) 
к хрящ-специфическому коллагену II, IX и XI 
типов выявлены у 30-70% больных РПХ. Наи
более характерны антитела к коллагену II типа, 
которые присутствуют в острой фазе заболева
ния и их уровень четко коррелирует с актив



ностью болезни [3, 4]. Однако считать данные 
антитела специфичными для РПХ нельзя, так 
как они выявляются и при ревматоидном арт
рите (РА). Роль аутоиммунных механизмов 
подтверждается наличием, наряду с гумораль
ными, и клеточными иммунными реакциями: 
лимфоциты периферической крови больных 
рецидивирующим полихондритом, в отличие 
от лимфоцитов здорового человека, активно 
реагируют на экстракт здорового хряща.

Патоморфологические изменения заклю
чаются в потере хрящевым матриксом гликоза
миногликанов, инфильтрации хряща лимфо
цитами и плазматическими клетками, в обра
зовании грануляционной ткани; в заключи
тельной стадии формируется фиброз. Гистоло
гическая картина пораженной хрящевой ткани 
одинакова вне зависимости от локализации и 
высокоспецифична для данного заболевания. 
Хрящевой матрикс, в норме имеющий базо
фильную реакцию (синюю), становится ацидо
фильным (розовым) при окрашивании препа
рата гематоксилином и эозином. Инфильтрат 
состоит из клеток воспаления (вначале появ
ляются полиморфно-ядерные лейкоциты, 
спустя некоторое время преобладают лимфо
циты и плазматические клетки) и проникает 
вглубь хрящевой ткани с периферии. Рост гра
нуляционной ткани и фиброз развиваются ря
дом с воспалительными клеточными инфильт
ратами, что нередко ведет к секвестрации фраг
ментов хряща. С помощью электронной мик
роскопии в хондроцитах обнаружено увеличе
ние количества липидов и лизосом. Высказы
вается мнение, что эти лизосомы, по-видимому, 
высвобождаются из поврежденных хондроци
тов. Наличие значительного количества лизо
сом и их ферментов в хряще, вероятно, может 
обусловить деградацию протеинополисахарид- 
ного комплекса основного вещества хряща и 
клеточных элементов с последующим их раз
рушением и фиброзом [4, 5].

Клинические проявления рецидивирую
щего полихондрита представлены общими, 
или конституциональными симптомами и ло
кальными признаками заболевания. Конститу
циональные симптомы могут наблюдаться при 
большинстве ревматических заболеваний - это 
лихорадка, потеря массы тела, кожная сыпь. 
Нередко начало заболевания проявляется 
только подобной симптоматикой, что затруд
няет своевременную постановку диагноза. Ло
кальные признаки болезни столь яркие и спе

цифичные, что диагностировать ее может каж
дый врач, знакомый с данным заболеванием. В 
течение первых лет болезнь может протекать 
волнообразно в виде обострений и ремиссий, 
сменяясь затем прогредиентным течением.

Аудиовестибулярные симптомы. Наиболее 
характерная локализация воспалительного 
процесса при РП - ушные раковины, частота 
поражения которых достигает 84% случаев. 
Внезапно появляется боль и болезненность в 
них, быстро присоединяются отечность, уплот
нение, фиолетово-эритематозная окраска на
ружного уха, не затрагивающие мочку. Чаще в 
начале заболевания поражается одна ушная ра
ковина, однако при последующих обострениях 
в процесс вовлекается и вторая. Постепенно в 
них уменьшается количество хрящевой ткани 
и ухо становится дряблым, отвисшим, бесфор
менным - «ухо в виде цветной капусты». Вос
паление может захватывать ретроаурикуляр- 
ные мягкие ткани, слуховой проход, структуры 
среднего и внутреннего уха, являясь причиной 
слуховых и вестибулярных расстройств. Боль
ной не может спать на пораженной стороне. 
Также быстро может развиваться снижение 
слуха, звон в ушах (как периодический, так и 
постоянный). Нередко появляется головокру
жение, приобретающее иногда тяжелый харак
тер, сопровождающееся неустойчивостью, тош
нотой и даже рвотой [6, 7].

Хондрит носа. Частота поражения хрящей 
носа достигает 64% и проявляется заложен
ностью, ринореей, носовым кровотечением, бо
лезненным чувством распирания в области пе
реносицы, хотя некоторое время поражение 
носа может протекать клинически скрыто. В 
результате длительно текущего воспаления 
хрящевой ткани носа происходит коллапс хря
ща, спадение спинки носа с развитием седло
видной деформации [7].

Мышечно-скелетные симптомы. Артрал
гии или ассиметричный, неэрозивный, неде
формирующий поли/моноартрит с вовлечени
ем как крупных, так и мелких суставов, частота 
встречаемости которых достигает 71%. Харак
терна боль в ребрах, грудине, парастернальных 
сочленениях, что ограничивает дыхательную 
экскурсию. Миалгии бывают как постоянны
ми, так и преходящими. Нередко больные ука
зывают на боль в икроножных мышцах, что мо
жет вызвать хромоту.

Глазные симптомы встречаются примерно 
у половины больных. Вследствие воспаления 



соединительнотканной оболочки глаза разви
вается проптоз (смещение глазного яблока 
вперед и вниз), отек конъюнктивы, периорби
тальный отек, офтальмоплегия, снижение ост
роты зрения, диплопия. У больных РПХ опи
сано развитие склерита или эписклерита, не
гранулематозного увеита, конъюнктивита, су
хого кератоконъюнктивита, ретинопатии (мик
роаневризмы, геморрагии, экссудаты), веноз
ных и артериальных тромбозов сетчатки, ише
мической нейропатии глазного нерва.

Поражение сердечно-сосудистой системы 
встречается в 25% случаев РПХ. Наиболее час
то развивается аортальная недостаточность 
вследствие расширения корня аорты, что отли
чает ее от аортальной недостаточности при 
других ревматических заболеваниях. Реже 
встречаются митральная недостаточность, пе
рикардиты, аритмии и нарушения проводящей 
системы сердца. Описаны инфаркты миокарда.

Поражение дыхательных путей является 
наиболее тяжелым и прогностически значи
мым проявлением РПХ. Ограниченное пора
жение дыхательных путей может быть бесси
мптомным. При локализации воспаления в об
ласти гортани и трахеи появляются непродук
тивный кашель, дисфония, стридорозное ды
хание, инспираторная одышка, осиплость го
лоса, болезненность в области щитовидного 
хряща или передней стенки трахеи. При пора
жении бронхов 1-го и 2-го порядка клиничес
кая картина напоминает бронхиальную астму. 
На ранних стадиях заболевания преобладают 
отек и прорастание воспалительной ткани в 
просвет трахеи, глотки, подглоточного прост
ранства, гортани. В дальнейшем развиваются 
контрактуры вследствие фиброзных измене
ний, уменьшается хрящевая поддержка, что 
приводит к динамическому коллапсу дыха
тельных путей при форсированном вдохе и вы
дохе. Развиваются одышка при незначитель
ной физической нагрузке, мучительный ка
шель, присоединяются повторные интеркурре- 
нтные инфекции. В тяжелых случаях отек гор
тани и надгортанника могут привести к тяже
лой нарастающей одышке, стридорозному ды
ханию, приступам удушья или дыхательной 
недостаточности, требующей проведения неот
ложной трахеостомии. Воспалительные про
цессы в дыхательных путях, периодически 
обостряющиеся или персистирующие, ведут 
или к стенозу трахеи, или к динамическому спа
дению дыхательных путей вследствие расплав

ления хрящевых колец трахеи и бронхов [8].
Поражение почек проявляется в форме оча

гового пролиферативного гломерулонефрита, 
сегментарного некротизирующего гломеруло
нефрита, которые могут привести привести к 
уремии.

Гастроэнтерологические симптомы: дис
фагия вследствие поражения хрящей глотки.

Поражение центральной нервной системы. 
Упорная головная боль, нейропатия черепно
мозговых нервов (II, VI, VII, VIII пары), судо
рожные припадки, энцефалопатия, гемиплегия 
и атаксия.

Патогномоничных лабораторных и инст
рументальных тестов для диагностики РПХ 
не существует. Лабораторные данные при 
РПХ неспецифичны и отражают течение воспа
лительного процесса. В фазе обострения забо
левания характерно ускорение СОЭ, которое 
может быть очень высоким (до 50-60 мм/час). 
Часто имеется умеренный лейкоцитоз, что за
трудняет выявление столь частых при этом за
болевании инфекционных осложнений. Наб
людается умеренная нормохромная анемия. 
Могут появляться низкие титры ревматоидно
го фактора и антинуклеарных антител.

Нарушения функции различных органов 
выявляются с помощью рентгенографии. На 
рентгенограммах мягких тканей шеи можно 
видеть сужение воздушного столба в трахее, 
что свидетельствует о ее стенозе. Кальцифика
ция хряща подтверждает диагноз РПХ. Реци
дивирующее воспаление ушных раковин при
водит к отложению кальция в хрящевом мат
риксе. Однако этот признак иногда встречается 
и при других состояниях, особенно после отмо
рожения. Компьютерная томография позволя
ет оценить степень поражения от верхней части 
трахеи до долевых бронхов, утолщение и стеноз 
трахеи и бронхов, наличие кальцификации, а 
также выявить степень отека подсвязочного 
пространства глотки. Этот метод более инфор
мативен и менее опасен, чем бронхоскопия.

Магнитно-резонансная томография позво
ляет дифференцировать утолщение грудной 
аорты от ее дилатации. Этот метод также поз
воляет оценить эффективность лечения.

Другие методы инструментального обследо
вания для диагностики поражений при РПХ: 
ЭХО-КГ, исследование легочной функции, 
ЭКГ.

Что касается биопсии тканей, то рекоменду
ется избегать биопсии хряща, т.к. нередко раз



вивается инфекционное осложнение и косме
тологический дефект. Может быть полезной 
биопсия кожи.

Для диагностики РПХ предложено несколь
ко вариантов критериев; наибольшее призна
ние в настоящее время получили критерии 
Мак Адама (1976 г.), в которых приоритет от
дается клиническим признакам:

• Рецидивирующий хондрит обеих ушных 
раковин.

• Неэрозивный воспалительный полиарт
рит.

• Хондрит хрящей носа.
• Воспаление тканей глазного яблока, в том 

числе конъюнктивит, кератит, склерит/эпи- 
склерит и/или увеит.

• Хондрит с локализацией в хрящах горта
ни и/или трахеи.

• Повреждение улитки и/или вестибуляр
ного аппарата, проявляющееся нейро-сенсор
ной тугоухостью, шумом в ушах и/или голо
вокружениями.

Для установления диагноза РПХ необходи
мо наличие трех или более диагностических 
критериев. В случае недостаточного числа 
критериев требуется гистологическое подтве
рждение, либо эффект от терапии кортикосте
роидами.

Своевременное распознавание и дифферен
циальную диагностику РПХ также затрудняет 
нередкое выявление симптоматики, характер
ной для других аутоиммунных заболеваний, ча
ще всего того или иного системного васкулита, 
гранулематоза Вегенера, болезни Бехчета, рев
матоидного артрита и болезни Шегрена. Это 
послужило основанием для ряда авторов зая
вить, что в 25-35% случаев РПХ сочетается с 
этими заболеваниями, т.е. имеют место две бо
лезни. Мы считаем, что более обосновано мне
ние о развитии характерных для аутоиммунных 
заболеваний перекрестных (overlap) синдромов.

По последним данным [9], 5-летняя выжи
ваемость составляет 66-74%, 10-летняя выжи
ваемость - 55%. Наиболее частой причиной 
смерти при РПХ является вторичная инфек
ция на фоне глюкокортикоидной терапии; 
смерть вследствие поражения органов дыха
ния, по данным разных авторов, развивается в 
10-50% всех случаев. Третьей причиной смерти 
является поражение почек и развитие уремии. 
Нередкой причиной смерти являются сердеч
но-сосудистые осложнения (расслоение анев
ризмы аорты).

Лечение
Цель лечения: уменьшение выраженности 

симптоматики заболевания и предотвращение 
разрушения хряща. Вследствие того, что РПХ 
является очень редким заболеванием, контро
лируемых исследований методов лечения не 
проводилось. Основным методом лечения по 
настоящее время является глюкокортикоидная 
терапия. В острой фазе заболевания назначает
ся преднизолон до 60 мг в сутки. При недоста
точной эффективности доза препарата может 
достигать 100 мг в сутки. Также применяются 
цитостатические препараты: азатиоприн, ме- 
татрексат, циклофосфамид, циклоспорин А. 
Имеются сообщения об эффективности проти- 
волепрозного препарата дапсон, подавляющего 
лизосомальную активность полиморфно-ядер
ных лейкоцитов. В последние годы в литерату
ре широко обсуждается возможность примене
ния генно-инженерных биологических препа
ратов из группы ингибиторов фактора некроза 
опухоли (инфликсимаб, этанерсепт), антител к 
СД-20 (ритуксимаб). Приводятся описания 
единичных случаев эффективности примене
ния данных препаратов, однако специально ор
ганизованных исследований не проводилось 
из-за редкой встречаемости заболевания.

Клинический случай. Больной Ч., 66 лет, 
поступил в ревматологическое отделение Кли
нической больницы № 83 ФМБА России 
27 июля 2011 г. с жалобами на сильные боли в 
ушных раковинах, их покраснение, боли в пра
вой половине носа, болезненные узелки на 
предплечьях, боли в правом голеностопном 
суставе, шейном отделе позвоночника, длитель
ное повышение температуры до 38°С. Заболел 
2,5 месяца назад, когда появились боли при гло
тании, в нижней части грудины, в глазных яб
локах при движении. В анализе крови 
СОЭ - 35 мм/час. Через 3-4 недели появились 
резкие боли и покраснение ушных раковин, бо
ли в голеностопных, мелких суставах кистей, 
болезненные подкожные образования в облас
ти внутренних поверхностей предплечий, голе
ней, припухание левого голеностопного суста
ва, повышение температуры тела до 38°С. Из-за 
боли в ушных раковинах не мог спать на боку. 
Отмечалась небольшая болезненность при 
пальпации спинки носа, припухание левого го
леностопного сустава. В анализе крови от 
25.06.2011 ускорение СОЭ до 66 мм/час. При
нимал нестероидные противовоспалительные 



препараты (НПВП) - с маловыраженным 
эффектом. За время болезни потерял 15 кг веса. 
При осмотре: состояние удовлетворительное. 
Температура тела 37,5-37,7°С по вечерам. Пони
женного питания. Периферические лимфоузлы 
не увеличены. Кожные покровы чистые. Обе 
ушные раковины резко гиперемированы, при
пухшие (рис.1). Пальпация их невозможна из- 
за резкой болезненности. Изменений носа нет, 
небольшая болезненность спинки носа при 
пальпации. Болезненность при пальпации и не
большое припухание правого голеностопного 
сустава. В анализе крови: Hb - 13,3 г/дл, лейко
циты - 19,4х109/л, палочкоядерные нейтрофи
лы - 5%, сегментоядерные нейтрофилы - 75%, 
СОЭ - 33 мм/час. Антитела к миелопероксида
зе ^ANCA), протеиназе ^ANCA), нДНк не об
наружены. ANA профиль IgG (аутоантитела к 
экстрагируемым антигенам): Ro-52 положи- 
тельный++, остальные тесты отрицательные.

Дополнительные исследования. Функция 
внешнего дыхания (спирометрия) с бронхоли
тиками. Нарушения вентиляционной функции 
легких по обструктивному типу легкой степе
ни тяжести. Положительной реакции на венто- 
лин не получено.

Рентгенография кистей и дистальных отде

лов стоп: без существенных изменений.
Консультация оториноларинголога. Изме

нений хряща носа и гортани не выявлено.
Исходя из того, что у пациента имеются 

конституциональные симптомы (лихорадка, 
потеря веса), хондрит ушных раковин и носа, 
неэрозивный артрит, диагностирован рециди
вирующий полихондрит. Однократно внутри
венно капельно введен дексаметазон 20 мг на 
250 мл физиологического раствора. Температу
ра тела нормализовалась, боль и припухание 
ушных раковин уменьшились. Больной после 
однократного введения дексаметазона смог 
спать на боку. Назначен метилпреднизолон по 
20 мг в день. Сохранялась нормальная темпе
ратура тела, исчезли изменения, боль и болез
ненность при пальпации ушных раковин, бо
лезненность при пальпации носа. Однако СОЭ 
снизилась только до 33 мм/час, СРБ - 54,6 
мг/л. Больной выписан на амбулаторное лече
ние с рекомендацией продолжить прием ме
тилпреднизолона в дозе 16 мг/сут. Повторная 
консультация проведена через 1,5 месяца, 
28.09.2011 г. Больной продолжал принимать 
метилпреднизолон в рекомендованной дозе - 
16 мг в сутки. Изменения в ушных раковинах 
не рецидивировали (рис.2), боли и болезнен

Рис. 1. Ушная раковина при РПХ до лечения Рис. 2. Ушная раковина при РПХ через 1,5 мес. после лечения 
глюкокортикостероидами.



ности при пальпации в ушах и носу не было. 
Однако вновь появился болезненный узелок в 
области левого предплечья. В анализе крови 
СОЭ - 25 мм/час, СРБ - 7,2 мг/л. Рекомендо
вано начать медленное снижение дозы метилп
реднизолона до 12 мг в сутки.

Таким образом, быстрый и выраженный кли
нико-лабораторный эффект от лечения глюко
кортикостероидами подтверждает диагноз ре

цидивирующего полихондрита. Отсутствие де
формации ушных раковин, хрящей носа, верх
них дыхательных путей объясняется малой про
должительностью заболевания и своевременно 
начатой глюкокортикоидной терапией.

Думаем, что данное заболевание мало зна
комо врачам других специальностей и приве
денный литературный обзор и описание кли
нического случая будут полезны.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ПРИМЕНЕНИЯ ИСКУССТВЕННОЙ 
ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЕГКИХ В ДОМАШНИХ УСЛОВИЯХ 

ПРИ ЛЕЧЕНИИ ТЕРМИНАЛЬНОЙ СТАДИИ БОКОВОГО 
АМИОТРОФИЧЕСКОГО СКЛЕРОЗА

В.В. Хиновкер1,2, А.В. Стёкина1, Е.А. Топорова1

1 ФГБУЗ "Сибирский кёишческий иентр” ФМБА России
2ГОУ ВПО КрасГМУ им. проф. В.Ф. Вой^о-Ясe^euкого Ми^здpавсоupазвиmия РФ, г. Красноярск

В статье представлен случай лечения больной боковым амиотрофическим склерозом в 
финальной стадии, потребовавший проведения ИВЛ в домашних условиях.

Ключевые слова: боковой амиотрофический склероз, домашняя ИВЛ, гастростомия.

A CASE OF HOME VENTILATION IN TREATMENT OF ALS IN TERMINAL STAGE 
Khinovker V.V., Stekina A.V., Toporova E.A.

The case of Amyotrophic Lateral Sclerosis in terminal state with required domiciliary lung ven
tilation is discussed.

Keywords: Amyotrophic lateral sclerosis, home ventilation, gastrostomy.

Лечение больных в финальной стадии боко
вого амиотрофического склероза (БАС) пред
ставляет собой не только проблему медицинс
кого характера, но и социально-этическую. 
Этот вопрос так и не решен в настоящее время 
ни в нашей стране, ни зарубежом.

Боковой (латеральный) амиотрофический 
склероз (также известен как болезнь моторных 
нейронов, болезнь Шарко, в англоязычных 
странах - болезнь Лу Геринга) - медленно 
прогрессирующее, неизлечимое дегенератив
ное заболевание центральной нервной системы 
неизвестной этиологии, при котором происхо
дит поражение как верхних, так и нижних (пе
редние рога спинного мозга и ядра ЧМН) дви
гательных нейронов, что приводит к парали
чам и последующей атрофии мышц. Болезнь 
может начаться практически с любой группы 
мышц, но со временем поражение приобретает 
симметричный генерализованный характер. 
БАС неуклонно прогрессирует, приводя к глу
бокой инвалидизации больного - полному от
сутствию движений в конечностях, неспособ
ности самостоятельно дышать и глотать пищу 
[1, 2, 3]. Однако психические функции остают

ся полностью сохранными. Будучи глубоко ин- 
валидизированным в физическом плане, боль
ной БАС остается интеллектуально и духовно 
полноценным человеком. Больной БАС любой 
стадии может заниматься интеллектуальным 
трудом и быть социально успешным. Напри
мер, Стивен Хокинг, всю свою взрослую жизнь 
страдающий БАС, является одним из мировых 
лидеров в области астрофизики [4].

Тем не менее, продолжительность жизни 
больных с БАС лимитирована лишь качеством 
оказания медицинской помощи. Все жизненно 
важные функции, страдающие при БАС, подда
ются эффективному замещению. В первую 
очередь это функции питания, дыхания и от
кашливания мокроты. Проблема питания 
больных БАС полностью разрешается после 
проведения гастростомии. [5]

Протезирование функции дыхания произ
водится при помощи искусственной вентиля
ции легких (ИВЛ). При отсутствии грубых 
бульбарных нарушений возможна так называ
емая - неинвазивная ИВЛ. В более тяжелых 
случаях необходима трахеостомия [5].

Проведение ИВЛ возможно и в домашних 



условиях. Об этом свидетельствует богатый 
опыт США и Европы. Так, в Европе в 2002 г. 
у 6,6 больных на 100 000 населения проводи
лась ИВЛ на дому (в 87% случаев - неинвазив
ная, в 13% случаев - через трахеостому) [6]. 
Число больных, находящихся на домашней 
ИВЛ, стремительно увеличивается по мере на
копления опыта применения методики [7]. До
казано положительное влияние раннего начала 
«домашней ИВЛ» на продолжительность жиз
ни пациентов с БАС [8].

Мы приводим случай лечения больной БАС 
в нашей клинике.

Больная Х., 57 лет, поступила в неврологи
ческое отделение СКЦ ФМБА 28.06.10 г. с ве
рифицированным диагнозом: Боковой амиот
рофический склероз, смешанная форма, буль
барный синдром, тетраплегия.

Спустя двое суток, учитывая нарастающие 
явления дыхательной недостаточности, про
грессирующий бульбарный синдром, больная 
переведена на ИВЛ. В течение дневного време
ни ИВЛ проводилась во вспомогательном ре
жиме (BIPAP) с параметрами вентиляции: 
f=10-14', PIP=14-18 sm H2O, PEEP=4-6 sm 
H2O, Vt=420-500ml, MV=6,3 l/min, FiO2=0,21- 
0,3, TI:E=1:2, Trigger=1 l/min. Вентиляция про
водилась под контролем газов крови (PaO2=96 
mmHg, PaCO2=31 mmHg,pH=7,39), сатурации 
(93-97%) с периодическими отключениями 
для самостоятельного дыхания на 30-100 мин. 
по 2-3 раза в день. Ночью проводилась ИВЛ в 
режиме PCV (f=14‘, PIP=18 sm H2O, PEEP=5 
sm H2O, FiO2=0,3, TI:E=1:2,). Необходимо от
метить, что тренировки дыхательной мускула
туры были неэффективными и время самосто
ятельного дыхания предсказуемо постепенно 
сокращалось.

Учитывая диагноз, неблагоприятный прог
ноз заболевания, пациентке была незамедли
тельно наложена трахеостома и ИВЛ, и сана
ция ТБД проводилась через трахеостомичес
кую трубку.

Во время пребывания в отделении анестези
ологии-реанимации (ОАР), через 12 дней после 
поступления, у больной развилась вентилятор- 
ассоциированная правосторонняя нижнедоле
вая пневмония с двухсторонним гнойным эн
добронхитом, вызванная Streptococcus pyogenes, 
по поводу которой проводилась массивная ан
тибактериальная терапия (Тиенам-15 сут., 
Сульперазон - 6 дней, Амикацин - 6 дней).

В виду выраженного бульбарного синдрома 
с целью продленной нутритивной поддержки 
25.11.10 больной наложена гастростома.

До стомирования больная питалась через 
назогастральный зонд.

В какой-то момент встал вопрос о дальней
шей судьбе пациентки. Ситуация облегчалась 
позитивным настроем больной, отсутствием 
признаков депрессии. Родственники и сама 
больная настаивали на продолжении респира
торной поддержки в условиях дома.

К сожалению, финансовое положение (пен
сионеры) семьи не позволило им купить аппа
рат ИВЛ за собственные средства. Также безус
пешными оказались официальные обращения в 
отдел социальной поддержки и Минздрав.

Спустя шесть месяцев нахождения больной 
в ОАР, клиника приняла решение передать в 
безвозмездное пожизненное пользование аппа
рат ИВЛ "Puritan Bennet 760" и транспортиро
вать пациентку домой.

Муж пациентки, помогавший в уходе за ней 
все это время в ОАР, был проинструктирован 
об особенностях ухода за больной, правилах 
обработки аппарата, правилах ухода за трахео
стомой, кормления через гастростому.

К моменту написания статьи больная про
живает в Сухобузимском районе, продолжая 
находиться на домашнем лечении в течение де
сяти месяцев после выписки из стационара. 
Параметры вентиляции в настоящее время: 
PCV, f=16', PEEP=5 sm H2O, PIP=19 sm H2O, 
FiO2=0,21, TI:E=1:2, Trigger=1 l/min.

Пациентка чувствует себя удовлетворитель
но, в динамике не теряет вес, однако активные 
движения сохраняются только в мимической 
мускулатуре (рис.).

Рис. Пациентка дома.



Обсуждение
К сожалению, способы преодоления физи

ческих ограничений и реализации тех челове
ческих возможностей, которые имеет больной 
БАС, малодоступны в России. Выполнение 
гастростомии и трахеостомии возможно в рам
ках обязательного, либо добровольного медици
нского страхования. Однако зачастую больные 
и их родственники сталкиваются с глубоким не
пониманием со стороны работников здравоох
ранения. Госпитализировать пациента в фи
нальной стадии заболевания в стационар весь
ма затруднительно практически, поскольку сле
дом будет необходимо решать вопрос о выписке 
пациента, находящегося на постоянной прину
дительной или вспомогательной искусственной 
вентиляции легких. Приобретение аппарата 
ИВЛ не входит ни в одну государственную 
программу РФ. Кроме того, отсутствует амбу
латорная инфраструктура, помогающая обеспе
чить безопасность таких пациентов в домашних 
условиях (проблемы отключения электроэнер
гии, приобретения необходимых расходных ма
териалов, методическая помощь специалистов 
респираторной поддержки).

Ситуация в России разительно отличается 
от таковой в Европе, США, Японии и других 
странах, в которых покупка аппарата ИВЛ, а 
также инсуффлятора-эксуффлятора и прочего
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РЕДКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ ПСЕВДОКИСТЫ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ, 
РАСПОЛОЖЕННОЙ В ЗАДНЕМ СРЕДОСТЕНИИ

О.Р. Шабловский, Ю.В .Иванов, Н.Ю. Уразовский, Ю.В. Кемеж, О.Е. Нечаева

ФГУЗ «Кёишческая болыница №83» ФМБА России, Москва

В статье представлены краткие сведения об этиологии, классификации, основных методах 
хирургического лечения псевдокист поджелудочной железы, а также наиболее типичные их 
локализации в брюшной полости и забрюшинном пространстве. Описан клинический случай 
редкого расположения псевдокисты поджелудочной железы в заднем средостении, 
потребовавший большого количества дополнительных методов исследования и времени для 
уточнения диагноза.

Ключевые слова: псевдокиста поджелудочной железы, операция, средостение.

THE CASE OF RARE PSEUDOCYST OF PANCREAS 
LOCATED IN POSTERIOR MEDIASTINUM

Shablovskii O.R., Ivanov Yu.V., Urazovskii N.Yu., Kemezh Yu.V., Nechaeva O.E.

The article includes findings of ethiology, classifications, basic methods of surgical treatment of 
pancreas pseudocysts and their typical localizations in abdominal cavity and retroperitoneal space. 
Case of pancreas pseudocyst which is rarely located in posterior mediastinum is reported. This 
pseudocyst of pancreas has been required many additional investigations and much time for updating 
of diagnosis.

Keywords: pseudocyst of pancrease, operation, mediastinum.

Кисты поджелудочной железы представля
ют собой ограниченные капсулой скопления 
жидкости в виде полостей, расположенных как 
в самой железе, так и в окружающих ее тканях. 
Заболевание встречается в различных возраст
ных группах, одинаково часто у мужчин и жен
щин [1, 2].

По происхождению выделяют: врожденные 
кисты, образующиеся в результате пороков 
развития ткани поджелудочной железы и ее 
протоковой системы, и приобретенные кисты 
поджелудочной железы, которые, в свою оче
редь, подразделяются на ретенционные (раз
виваются в результате стриктуры выводных 
протоков железы, стойкой закупорки их прос
вета камнями, опухолями), дегенерационные 
(образуются вследствие повреждения ткани 
железы при панкреонекрозе, травме, кровоиз
лияниях), пролиферационные (полостные но
вообразования, к которым относятся цистаде- 

номы, цистаденокарциномы) и паразитарные 
(эхинококк, цистицерк) [2, 3].

В зависимости от причины и механизмов 
образования кист, особенностей строения их 
стенок, следует также различать истинные и 
ложные кисты поджелудочной железы.

К истинным кистам относят: врожденные 
кисты железы, приобретенные ретенционные 
кисты, цистаденомы и цистаденокарциномы. 
Отличительной особенностью истинной кисты 
является наличие эпителиальной выстилки на 
внутренней поверхности. Истинные кисты сос
тавляют 20% от всех кист железы. В отличие от 
ложных кист, истинные кисты обычно боль
ших размеров не достигают и нередко являют
ся случайными находками во время операции.

Ложная киста (псевдокиста) наблюдается 
более часто (80% от всех кист). Она образуется 
после острого деструктивного панкреатита или 
травмы поджелудочной железы, которые со



провождались очаговым некрозом ткани, раз
рушением стенок протоков, выходом панкреа
тического сока и кровоизлияниями за пределы 
железы.

Стенки представляют собой уплотненную 
брюшину и фиброзную ткань, в отличие от ис
тинной кисты, изнутри не имеют эпителиаль
ной выстилки, а представлены грануляцион
ной тканью. Полость ложной кисты обычно за
полнена жидкостью и некротическими тканя
ми. Характер жидкого содержимого бывает 
различным.

Обычно это серозный или гнойный экссу
дат, содержащий большую примесь изменен
ной крови и сгустков, излившегося панкреати
ческого сока. Ложная киста может локализо
ваться в головке, теле и хвосте поджелудочной 
железы и достигать больших размеров. Коли
чество содержимого при ложной кисте нередко 
составляет 1-2 л и более.

У 90% больных ложные кисты образуются 
после острого панкреатита, у 10% - являются 
результатом травмы поджелудочной железы. 
Примерно в 85% случаев они локализуются в 
теле или хвосте железы, в 15% случаев - в ее 
головке [1]. Иногда образуются две или более 
кист.

Ложные кисты могут распространяться в 
различных направлениях: вперед и кверху в 
сторону малого сальника, оттесняя печень 
кверху, а желудок книзу; в сторону желудочно
ободочной связки - оттесняя желудок кверху, а 
поперечную ободочную кишку книзу; между 
листками брыжейки поперечной ободочной 
кишки, смещая последнюю кпереди и, наконец, 
в нижний этаж брюшной полости, смещая по
перечную ободочную кишку кверху, а тонкий 
кишечник - кзади и вниз (рис. 1). Иногда они 
спускаются в малый таз (отшнуровавшиеся 
кисты), располагаются позади поджелудочной 
железы и даже внедряются в средостение, что 
встречается довольно редко [3].

К настоящему времени при хирургическом 
лечении используются следующие методики: 
малоинвазивные вмешательства (пункция, 
дренирование полости кисты до 5 см); органо
сберегающие операции (внутреннее дрениро
вание (цистогастро-, цистодуодено-, цисто- 
еюноанастомозы) при диаметре кисты более 
5 см, с хорошо сформированной капсулой не 
менее 3-5 мм; наружное дренирование - при 
диаметре кисты более 5 см, с тонкой несформи- 
рованной капсулой кисты); радикальные опе-

Рис. 1. Схематические варианты распространения ложных кист 
поджелудочной железы.

рации (резекция части поджелудочной железы 
с кистой) [1, 2].

В нашей практике встретился случай рас
пространения у пациента псевдокисты подже
лудочной железы в заднее средостение. Учиты
вая редкость наблюдения, позволим себе его 
привести.

Пациент Г., 57 лет, был госпитализирован в 
отделение торакальной хирургии 25.08.2010 г. 
с жалобами на тупые, умеренной интенсивнос
ти боли в грудной клетке с обеих сторон, ка
шель с отхождением небольшого количества 
слизистой мокроты, одышку, усиливающуюся 
при физической нагрузке, общую слабость, пе
риодическое ощущение сердцебиения, повы
шение АД до 180/100 мм рт. ст.

Считает себя больным с января 2010 г., ког
да через месяц после перенесенного острого 
панкреатита (проводилась консервативная те
рапия) впервые отметил вышеперечисленные 
жалобы. С подозрением на пневмонию был 
госпитализирован 12.02.2010 г. в стационар по 
месту жительства. При обследовании диагнос
тирован двусторонний плеврит неясной этио
логии. Проводилась консервативная терапия с 
незначительным положительным эффектом. 
Причину плеврита установить не удалось. Был 
выписан с диагнозом: двусторонний плеврит 
неясной этиологии, хронический бронхит, 
ишемическая болезнь сердца, аритмический 



вариант, артериальная гипертензия II ст. В 
конце июля больной отметил нарастание 
одышки, появление кашля и был вновь госпи
тализирован в терапевтическое отделение 
больницы по месту жительства.

Выполнено следующее обследование: мик
робиологическое исследование мокроты - об
наружены Candida 1,5х102/мл, L-гемолитичес
кий зеленящий стрептококк; рентгенография 
грудной клетки - двусторонний гидроторакс; 
ультразвуковое исследование (УЗИ) плев
ральных полостей - двусторонний гидрото
ракс, осумкованный левосторонний плеврит?; 
компьютерная томография (КТ) грудной клет
ки - левосторонний плеврит с признаками 
осумкования, плевральное наложение в пра
вом легком; УЗИ органов брюшной полости: 
гипотоническая дискинезия желчного пузыря, 
диффузные изменения поджелудочной железы 
по типу хронического панкреатита, левосто
ронний гидроторакс; спирометрия - резкое 
снижение вентиляционной способности лег
ких вследствие нарушений рестриктивного ти
па; бронхоскопия - единичная папиллома 
(промежуточный бронх) правого бронха, раз
мер 2х3мм, атрофический бронхит (система 
главного бронха). При пункции левой плев
ральной полости удалено 2500 мл серозно-ге
моррагического отделяемого, справа - 800 мл, 
при цитологическом исследовании атипичных 
клеток не найдено. Пациент консультирован 
фтизиатром и онкологом, специфические забо
левания (туберкулез, рак) исключены.

Учитывая рецидивирующий характер забо
левания, неясность этиологии плеврита, боль
ной направлен в клиническую больницу № 83 
в отделение торакальной хирургии для до
обследования и выбора дальнейшей тактики 
лечения.

Перенесенные заболевания: детские инфек
ции, язвенная болезнь двенадцатиперстной 
кишки с неоднократными обострениями (по
следнее в 1992 г.), хронический панкреатит, хро
нический бронхит, артериальная гипертензия.

Эпиданамнез: инфекционные заболевания, 
контакт с инфекционными больными отрица
ет. Аллергоанамнез не отягощен. Из вредных 
привычек - курение.

При поступлении в клинику состояние 
удовлетворительное. Телосложение нормосте
ническое, правильное. Кожный покров и види
мые слизистые обычной окраски и влажности. 
Периферические лимфоузлы не увеличены, 

отеков нет. Органы дыхания: форма грудной 
клетки правильная, частота дыхательных дви
жений - 18/мин. Аускультация: дыхание жест
кое, ослаблено в нижних отделах с обеих сторон 
(больше слева), в верхних отделах - грубые 
проводные хрипы. Органы кровообращения: 
пульс 96 уд/мин. Тоны сердца приглушены, 
ритмичны, артериальное давление 160/80 мм 
рт. ст. Органы пищеварения: язык влажный, об
ложен по передней поверхности. Живот сим
метричный, участвует в акте дыхания, мягкий, 
безболезненный, при пальпации в левом подре
берье определяется плотноватой консистенции, 
безболезненное, не смещаемое образование 
10х7х5см, без четких верхних границ. Печень 
не пальпируется. Мочеполовая система: пояс
ничная область не изменена, симптом покола
чивания отрицательный с обеих сторон. Физи
ологические отправления в норме.

Пациент дообследован. При УЗИ плевраль
ной полости (26.08.2010 г.): справа определяет
ся свободная жидкость в незначительном ко
личестве в проекции заднего плеврального си
нуса, толщина слоя до 2,0 см, слева - умерен
ное количество жидкости от среднеаксилляр- 
ной до паравертебральной линии, толщина 
слоя до 4,5 см.

Рентгеноскопия легких (27.08.2010 г.): в ле
вой плевральной полости определяется гид
ропневмоторакс, уровень жидкости по перед
нему отрезку 5-го ребра.

Функция внешнего дыхания (26.08.2010 г.): 
нарушение вентиляционной функции легких 
по обструктивному типу тяжелой степени тя
жести генерализованного характера.

КТ грудной клетки, брюшной полости и 
забрюшинного пространства (31.08.2010 г.): на 
серии полученных томограмм, выполненных 
после болюсного контрастного усиления, на
копления контрастного вещества в выявляе
мом жидкостном образовании в заднем средос
тении не отмечается. Образование распростра
няется в брюшную полость (по ходу bursa 
omentalis), и нижний полюс его визуализиру
ется в проекции атрофичного хвоста поджелу
дочной железы. Заключение: псевдокиста пос
ле перенесенного деструктивного панкреати
та? (рис. 2, 3).

Эзофагогастродуоденоскопия (01.09.2010 г.): 
картина умеренно выраженного гастрита, буль
бита на фоне рубцовой деформации луковицы 
двенадцатиперстной кишки, без нарушения 
проходимости.



Рис. 2. Компьютерная томография грудной полости: объемное 
жидкостное образование заднего средостения (указано 
стрелкой).

Рис. 3. Компьютерная томография брюшной полости и 
забрюшинного пространства: свищевой ход (указан стрелкой), 
исходящий из паренхимы поджелудочной железы

27.08.2010 г. выполнено пункционное дре
нирование левой плевральной полости. По 
дренажу одномоментно получено 600 мл сероз
но-геморрагического отделяемого. В дальней
шем количество выделяющейся по дренажу 
жидкости прогрессивно уменьшалось и достиг
ло 20-30 мл в сутки, в связи с чем 07.09.2010 г. 
дренаж из левой плевральной полости удален.

Больной обсужден консилиумом врачей, ре
шено, что у пациента имеется кистозное обра
зование больших размеров, располагающееся в 
забрюшинном пространстве и заднем средосте
нии, исходящее из поджелудочной железы, ве
роятнее всего как результат перенесенного 
острого панкреатита. Пациент 14.09.2010 г. пе
реведен в отделение хирургии для оперативно
го лечения.

15.09.2010 г. под ЭТН выполнено оператив
ное пособие в объеме: лапаротомия, разобще
ние соустья полости кисты с поджелудочной 
железой, наружное дренирование кисты хвоста 
поджелудочной железы, дренирование сальни
ковой сумки. Интраоперационно выявлен 
свищ, диаметром 2 мм, соединяющий проток 
поджелудочной железы с полостью кисты. 
Концевая часть свища, исходящего из паренхи
мы поджелудочной железы прошита и перевя
зана нитью полисорб 3/0. Удалить полностью 
кисту не представилось возможным из-за ее 
тонкостенной капсулы (рис. 4).

При дренировании кисты одномоментно 
эвакуировано около 1 л. содержимого. Жид
кость взята на бактериологическое, биохими
ческое (амилаза), цитологическое исследова
ния. В последующем, за неделю по дренажу 
суммарно выделилось до 700 мл серозного от
деляемого.

Пациент на 2-е сутки после операции пере
веден из отделения реанимации в отделение 
хирургии. Уровень амилазы в содержимом кис
ты (17.09.2010 г.) — 1247,0 Ед/л. Цитологичес
кое исследование (15.09.2010 г.): в представ-

Рис. 4. Интраоперационная картина: вскрыт свищевой ход, 
соединяющий полость кисты с поджелудочной железой.



ленном материале присутствуют эритроциты, 
других элементов не найдено.

Послеоперационный период протекал без 
осложнений, выписан на 10-е сутки после опе
рации. Перед выпиской при контрольной фис- 
тулографии полость кисты значительно умень
шилась в размерах, количество отделяемого не 
более 15 мл в сутки (рис. 5).

В амбулаторном порядке через 3 недели 
после операции выполнено УЗИ брюшной по
лости и забрюшинного пространства, данных 
за наличие кисты не получено, в связи с чем 
дренаж удален. Пациент осмотрен через 3 ме
сяца после операции: рецидива заболевания 
нет, общее состояние удовлетворительное, жа
лоб не предъявляет.

Данное клиническое наблюдение интересно 
тем, что долгое время пациенту не удавалось 
поставить правильный диагноз ввиду крайне 
редкого распространения псевдокисты подже
лудочной железы - в заднее средостение. Такое 
расположение кисты при первичном обследо
вании было расценено как плеврит неясной

Рисунок 5. КТ брюшной полости: 10 сутки после лапаротомии, 
вскрытия и дренирования кисты поджелудочной железы, 
дренирования сальниковой сумки (стрелкой указана остаточная 
полость кисты).

этиологии, что потребовало большого количе
ства дополнительных методов исследования и 
времени, для уточнения диагноза.
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ФИЗИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА МАГНИТНЫХ ПЛЕНОЧНЫХ СТРУКТУР 
И МЕХАНИЗМ ВОЗНИКНОВЕНИЯ ТЕРАПЕВТИЧЕСКОГО ЭФФЕКТА 

ПРИ ИХ ПРИМЕНЕНИИ В МЕДИЦИНСКИХ ЦЕЛЯХ

Г.В. Дятчина1,2, О.П. Кузовлев1,2, В.Е. Илларионов2
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В статье детально изложены: строение, физические свойства и процессы взаимодействия 
с окружающими телами магнитных пленочных структур, а также их возможное влияние на 
биоструктуры и системы живого организма. Обоснован и изложен механизм терапевтического 
действия магнитных пленочных структур.

Ключевые слова: магнитный момент, доменная структура, цилиндрические магнитные доме
ны, монокристаллические пленки феррит-гранатов.

PHYSICAL PROPERTIES OF MAGNETIC FILM STRUCTURES 
AND MECHANISM OF THEIR THERAPEUTIC EFFECT 

Dyatchina GV, Kuzovlev OP, Illarionov VE

The article sets out in details the structure, physical properties and processes of interaction with 
the surrounding bodies of the magnetic film structures and their possible impact on biostructures and 
systems of the organism. The mechanism of therapeutic effect of the magnetic films is justified and 
described.

Keywords: magnetic moment, domain structure, cylindrical magnetic domains, single-crystal iron 
garnet films.

Рождение в рамках оптоэлектроники нового 
научного направления - прикладной магнито
оптики привело к созданию уникального маг
нитного материала - магнитных пленок. Мате
риал в магнитных пленках по существу пред
ставляет собой решетку ионов (атомов), имею
щих магнитный момент и участвующих в раз
личных взаимодействиях. Магнитный момент 
- это физическая величина, характеризующая 
магнитные свойства системы заряженных час
тиц (или отдельных частиц) и определяющая, 
наряду с другими мультипольными момента
ми, взаимодействие системы с внешними 
электромагнитными полями и с другими по
добными системами. Магнитные моменты ио
нов располагаются в определенной закономер
ности, т.е. существует магнитное упорядоче
ние. Для описания свойств упорядоченных 
кристаллов вводят понятие магнитных под-ре- 

шеток, каждая из которых объединяет одина
ковые или родственные ионы, расположенные 
в эквивалентных узлах кристаллической ре
шетки и имеющие одинаковое направление 
магнитных моментов [1].

В ряде случаев для описания свойств маг
нитных материалов, в том числе и магнитных 
пленок, оказывается достаточной модель фер
ромагнетика.

Выделяют пять основных взаимодействий, 
обусловленные магнитными моментами ионов 
[2, 3]:

1) магнитостатическое взаимодействие;
2) обменное взаимодействие;
3) взаимодействие, определяемое ориента

цией магнитных моментов ионов (атомов) 
относительно внутренней структуры магнит
ного материала, в частности кристаллической 
структуры;



4) взаимодействие магнитных моментов с 
любым внешним локальным магнитным полем;

5) взаимодействие магнитных моментов с 
локальными напряжениями.

Обменное взаимодействие выстраивает эле
ментарные магнитные моменты ферромагнети
ка параллельно друг другу. Результирующий 
магнитный момент единицы объема ферромаг
нетика (намагниченность М) ориентируется в 
одном из направлений, соответствующих энер
гии магнитной анизотропии, - вдоль одной из 
осей легкого намагничивания (ОЛН). При 
этом на поверхности образца возникают маг
нитные полюсы (магнитостатические полю
сы), и при не равном нулю результирующем 
магнитном моменте часть энергии образца ока
зывается запасенной в его электростатическом 
поле. Эта энергия может быть уменьшена, если 
часть образца оказывается намагниченной в 
одном, а часть - в другом направлении. При 
этом образуется магнитная доменная структу
ра, простейший тип которой - плоскопарал
лельная структура. В соседних доменах векто
ры М ориентированы в противоположных на
правлениях вдоль одной и той же ОЛМ. А маг
нитостатическое поле распространяется в 
пространство лишь на расстояние, равное тол
щине домена [4].

Положительная магнитостатическая энер
гия пленочных структур, в отличие от энергии 
обменного взаимодействия, достигает в общем 
случае минимума, когда распределение намаг
ниченности результируется путем разбиения 
образца на домены - области однородной на
магниченности, разделенные переходными об
ластями - доменными стенками, в которых на
магниченность резко меняется по направле
нию. При образовании доменов магнитные за
ряды на поверхности образца становятся зна
копеременными, что снижает магнитостати
ческую энергию. Однако формирование доме
нов сопровождается также некоторым возрас
танием энергии, связанной с образованием до
менных стенок. Когда выигрыш в магнитоста
тической энергии за счет образования более 
мелких доменов станет меньше энергии, необ
ходимой для образования новых доменных 
стенок, процесс разбиения магнитного матери
ала на домены заканчивается. Конфигурация 
доменной структуры в магнитном материале 
зависит от его статических магнитных пара
метров, коэрцитивной силы, внешнего магнит
ного поля и предыстории образца [2].

Для образования цилиндрических магнит
ных доменов (ЦМД) необходимо наличие дос
таточно большой магнитной анизотропии (за
висимость намагниченности от выделенного 
направления в магнетике), причем ОЛН долж
на быть перпендикулярна поверхности пленки. 
ЦМД могут образовываться при намагничива
нии пленки во внешнем магнитном поле, на
правленном вдоль ОЛН. Если анизотропия в 
плоскости магнитной пленки отсутствует, все 
ориентации доменных стенок эквивалентны. В 
такой пленке может сформироваться лаби
ринтная доменная структура, образованная по
лосовыми доменами, самым причудливым об
разом обвивающими друг друга. При увеличе
нии напряженности поля смещения лабиринт
ная доменная структура превращается в струк
туру ЦМД. Домены с намагниченностью, ори
ентированной по полю, стремясь уменьшить 
энергию образца, увеличиваются в объеме, а 
домены с противоположным направлением на
магниченности сжимаются по ширине и 
уменьшаются по длине до тех пор, пока не 
превратятся в изолированные ЦМД. При уве
личении плотности ЦМД в пленке магнитоста
тическое взаимодействие между доменами 
приводит к их упорядочению, в результате 
формируется гексогональная решетка ЦМД. 
Если на гексогональную решетку ЦМД 
действовать полем смещения, параллельным 
вектору намагниченности внутри ЦМД, то 
формируется так называемая сотовая домен
ная структура [5].

Материалы, в которых могут образовывать
ся ЦМД, называются ЦМД-материалами, к 
ним относятся, в первую очередь, монокристал
лические пленки феррит-гранатов (МПФГ). 
МПФГ выращиваются на подложке из немаг
нитных гранатов методом жидкофазной эпи
таксии из переохлажденного раствора-распла
ва, и в первую очередь Bi-содержащих МПФГ. 
Феррит-гранаты описываются общей форму
лой: {S Ri}3 [Fe, Me]2 (Fe, D)3 O12. Элементы в 
фигурных скобках соответствуют додекаэдри- 
ческой подрешетке - с-подрешетке граната. 
Элементы в квадратных скобках соответству
ют октаэдрической подрешетке - а-подрешет- 
ке граната. Элементы в круглых скобках соот
ветствуют тетраэдрической подрешетке - 
d-подрешетки граната. Ri - редкоземельные 
элементы: кальций, висмут, свинец; Me - эле
менты, замещающие железо в а-подрешетке 
(скандий, индий, титан, алюминий, галлий, 



свинец, редкоземельные элементы с малым 
ионным радиусом); D - элементы, замещаю
щие железо в d-подрешетке (ванадий, кремний, 
германий, галлий, алюминий). В одной фор
мульной единице граната содержатся три доде- 
каэдрические, две октаэдрические и три тет
раэдрические позиции. Намагниченность на
сыщения Ms феррит-гранатов определяется 
магнитными моментами подрешеток. Магнит
ные моменты а- и d-подрешеток в первом 
приближении противоположно направлены, 
поэтому если в с-подрешетке нет магнитных 
ионов, то Ms равна разности намагниченности 
этих подрешеток, а если в с-подрешетку входят 
магнитные редкоземельные ионы, то к этой 
разности добавляется намагниченность с-под- 
решетки, направлен-ная для всех ионов кроме 
Nd3+ и Pr3+, противоположно намагниченности 
d-подрешетки. Наличие трех магнитных под
решеток, связанных ферримагнитным взаимо
действием, и наведенной в процессе роста маг
нитной анизотропии позволяет в широких пре
делах изменять размер доменов (от 10-7 до 10-3 
м), намагниченность насыщения (от 0 до > 1,5 
х 102 кА/м) и другие параметры МПФГ [5].

МПФГ - основной материал, используемый 
в магнитооптике для создания запоминающих 
устройств и магнитооптических приборов. 
Именно эти источники низкоинтенсивных ре
гулярно структурированных магнитных полей 
стали объектом изучения возможности приме
нения в медицинских целях. Со второй поло
вины 80-х годов прошлого столетия ведутся 
исследования возникновения ряда клиничес
ких эффектов при применении МПГФ для ле
чения некоторых заболеваний.

Однако следует отметить, что магнитная ин
дукция на поверхности МПФГ может равнять
ся нулю или иметь очень малые значения из-за 
особенностей направленности намагниченнос
ти подрешеток феррит-граната. Взаимо
действие магнитных моментов решетки ионов 
(атомов) МПФГ с локальными напряжениями 
относится к пяти основным внешним и внут
ренним взаимодействиям ферримагнетиков 
[5]. В подобных ситуациях проявляется магни
тоэлектрический эффект - возникновение в 
кристаллах намагниченности при помещении 
их в электрическое поле, и данный эффект воз
можен только в магнито-упорядоченных крис
таллах, в частности в ферримагнетиках [6].

Экспериментальные данные свидетельству
ют, что ткани организма человека генерируют 

долговременное электростатическое поле на
пряженностью до 2 В/м на расстоянии 10 см от 
их поверхности. Это поле возникает за счет 
электрохимических реакций, протекающих в 
живом организме, за счет квазиэлектретной по
ляризации тканей, за счет наличия внутренне
го электротонического поля, трибоэлектричес
ких зарядов и колебаний зарядов, индуциро
ванных действием атмосферного электричес
кого поля. Динамика этого поля характеризу
ется медленными апериодическими колебани
ями при спокойном состоянии испытуемых и 
резкими изменениями величины, а иногда и 
знака потенциала при изменении их функцио
нального состояния. Генерация данного поля 
связана с тканевым метаболизмом, а не с кро
вообращением, поскольку у трупа оно реги
стрируется в течение 20 часов после смерти [7].

Разнообразные клинические эффекты при 
применении МПГФ возникают именно за счет 
взаимодействия электростатического поля те
ла человека и МПГФ, в которых происходит 
переориентация доменных структур и возник
новение или усиление магнитной индукции, 
т.е. возникновение внешнего постоянного маг
нитного поля пленочных структур. На фото 
представлена процедура воздействия излуча
телем на основе МПФГ на болевую зону (рис.).

Анализ результатов исследований ведущих 
ученых в области магнитобиологии и магнито
терапии [8-16] дает обобщенную картину от
ветной реакции организм человека на воздей
ствие магнитного поля. Результаты воздей
ствия магнитных полей нами условно разделе
ны на соответствующие иерархические уровни 
живого организма [17].

На атомно-молекулярном уровне возника
ют следующие эффекты и явления: взаимодей
ствие внешнего магнитного поля с соответ-

Рис. Излучатель МПФГ



ствующими акцепторами организма; возник
новение в биоструктурах электретного, диэле
ктрического эффектов и реструктуризации до
менов поляризации; конформационные изме
нения биоструктур; электролитическая диссо
циация ионов; появление электродвижущей 
силы, токов проводимости и смещения; изме
нение электрического статуса клетки.

Клеточный уровень характеризуется такими 
явлениями как: изменение энергетической ак
тивности клеточных мембран; повышение про
ницаемости клеточных мембран; активация 
окислительно-восстановительных процессов; 
повышение реакционной способности фермен
тативных систем; изменение соотношения сво
бодного и фосфорилирующего окисления в ды
хательной цепи (применительно к действию 
МПФГ - стимуляция тканевого дыхания).

На тканевом и органном уровнях происхо
дит: магнитогидродинамическое торможение 
циркуляции биологических жидкостей; соот
ветствующая ориентация в магнитном поле 
форменных элементов крови; активация про
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БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКАЯ СЛУЖБА НИИ ДЕТСКИХ ИНФЕКЦИЙ 
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В статье представлена эволюция развития бактериологической службы НИИ детских 
инфекций в течение 50 лет. Определено практическое значение взаимодействия науки и 
практики на всех этапах развития службы.
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BACTERIOLOGICAL SERVICE OF RESEARCH INSTITUTE OF CHILDREN'S 
INFECTIONS FMBA OF RUSSIA: SCIENCE AND PRACTICE INTERACTION 

IN THE PAST AND PRESENT
Lobzin Y.V., Kvetnaya A.S., Sidorenko S.V., Samoylova I.G.

The article presents the evolution of development of bacteriological service of research institute 
of children's infections within 50 years. Practical value of science and practice interaction at all stages 
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Введение
Бактериологическая служба Научно-иссле

довательского института детских инфекций ве
дет свою историю 50 лет - с 1961 года после ре
организации Научно-исследовательского пе
диатрического института в первый в мире и 
единственный в СССР Научно-исследова
тельский институт детских инфекций. Первым 
руководителем бактериологической лаборато
рии до 1964 года была высококвалифициро
ванный врач-бактериолог А.В. Левина (фото1). 
Бактериологическая лаборатория в этот пери
од обеспечивала проведение только диагности
ческих исследований.

С 1964 г. бактериологической лабораторией, 
а в последующем - иммуно-бактериологичес
ким отделом на протяжении 15 лет (до 1979 г.) 
руководил видный ученый-микробиолог, 
д.м.н., профессор В.Н. Чернова (фото 2).

С первых лет существования отдел, возглав
ляемый профессором В.Н. Черновой, приобрел 
все черты самостоятельного научного отдела 
института. Деятельность отдела отличалась 
интенсивным развитием научных исследова-

Фото 1. Левина А.В. - первый руководитель бактериологической 
лаборатории НИИ детских инфекций (1961-1964 гг).



Фото 2. Чернова В.Н. - руководитель иммуно- 
бактериологического отдела НИИ детских инфекций 
(1964 - 1979 гг.)

Фото 4. Авраменко В.С. - руководитель бактериологической 
группы НИИ детских инфекций (1979 - 1985 гг.).

ний, посвященных изучению патогенеза бакте
риальных гнойных менингитов (БГМ), эшери- 
хиозов и биологических особенностей ЭПКП 
(энтеропатогенных кишечных палочек), выяв
лению механизмов антибиотикорезистентнос
ти возбудителей бактериальных инфекций у 
детей.

В 60- годы прошлого столетия складывает
ся научная школа под влиянием идей профес
сора В.Н. Черновой. Под ее руководством ус
пешно защищены кандидатские диссертации 
Г.С. Кашкиным, В.С. Авраменко, Н.В. Иокимо- 
вой, Н.А. Коржуевой, В.Ф. Цинзерлинг и др. 
(фото 3).

С 1979 г. по 1985 г. бактериологической груп
пой института руководит к.м.н. В.С. Авраменко 
- ученик профессора В.Н. Черновой, верный 
последователь научных идей своего учителя 
(фото 4) . В этот период особое внимание уделя
ется созданию экспериментальных моделей мо-

Фото 3. Коллектив иммуно-бактериологического отдела НИИ 
детских инфекций (1964 - 1979 гг.).

но- и смешанных вирусно-бактериальных и бак
териально-бактериальных инфекций [1].

После ухода из института В.С. Авраменко 
бактериологической лабораторией с 1985 г. 
и по настоящее время руководит д.м.н., про
фессор А.С. Кветная - ученица выдающихся 
ученых-микробиологов - академика РАМН, 
профессора С.В. Прозоровского, профессоров 
Г.Н. Чистовича и Н.Н. Костюковой (фото 5).

Многолетние исследования, развиваемые 
учеными бактериологической группы институ
та, были посвящены изучению этиопатогенеза 
бактериальных инфекций у детей, в контексте с 
выяснением причинно-следственных связей, 
определяющих характер развития инфекцион
ного процесса. Идеологом данного направления 
была директор института, член-корр. РАМН,

Фото 5. Кветная А.С. - руководитель отдела микроэкологии 
человека НИИ детских инфекций с 1985 г.



д.м.н., профессор В.В. Иванова. Итогом успеш
ного развития данного направления стали ре
зультаты, подтверждающие общебиологичес
кую концепцию о взаимообуславливающем ха
рактере отношений между микро- и макроорга
низмом в системе «паразит-хозяин» [2].

На примере изучения бактериальных ин
фекций (БГМ, ОКИ, дифтерии, коклюша, кам- 
пилобактериоза и пневмоний, осложняющих 
течение ОРВИ) у детей установлен различный 
(однонаправленный или разнонаправленный) 
характер выраженности факторов патогеннос
ти возбудителя - у штаммов, выделенных на 
разных сроках развития инфекционного про
цесса, изолятов, выделенных от больных, бак
терионосителей, привитых и непривитых 
АКДС-вакциной. На клиническом материале 
научно обосновано положение, что инфекци
онный процесс, будучи многофакторным, не 
сводится лишь к взаимодействиям между воз
будителем и макроорганизмом, взятым в об
щем «чистом» виде. Установлено, что отноше
ния этих активно взаимодействующих (макро- 
и микроорганизма) в системе «паразит-хозя
ин» трансформируются в развитие целого кас
када адаптационно-регуляторных механизмов, 
регистрируемых на всех пяти стадиях инфек
ционного процесса. При этом было доказано, 
что развитие инфекционного процесса уже на 
первом этапе подчиняется собственным зако
номерностям и представляет собой вполне са
мостоятельный акт, определяющий дальней
ший исход взаимоотношений возбудителя с 
макроорганизмом. Полученные результаты, а 
также положения и концепции последних лет 
об адаптационно-регуляторных механизмах 
взаимодействия в системе «паразит-хозяин» 
явились научным обоснованием разработанно
го алгоритма оценки резистентности слизис
тых оболочек в прогнозировании исходов ин
фекционной патологии у детей [3, 4, 5, 7, 8, 9, 10, 
11].

Проведение алгоритма оценки резистент
ности слизистых оболочек в прогнозировании 
исходов инфекционного процесса при ОКИ у 
детей позволило установить, что в основе раз
вития глубоких микроэкологических наруше
ний слизистой толстой кишки (декомпенсиро
ванных форм дисбактериоза II-III степени) и 
утяжеления инфекционного процесса в первые 
три дня заболевания заложены экспрессия ве
дущих факторов патогенности возбудителя и 
характер его взаимодействия с эпителиоцитом, 

на 7-10 день болезни - гено-фенотипические 
особенности определенных представителей 
группы условно-патогенных микроорганизмов 
(УПМ) (S. aureus, K. pneumoniae, P. vulgaris). 
Высокие уровни колонизационных и персисте
нтных характеристик возбудителя и УПМ 
(гидрофобность 0,4-0,6 мл; СПА (средний по
казатель адгезивности) > 8; ДНК-аза > 2,1 мм; 
АЛА > 11 мкг; наличие лизоцимного фермен
та), низкий уровень (<1,8 lg) неспецифическо
го секреторного Ig класса A в копрофильтрате 
и функциональная активность полиморфно
ядерных лейкоцитов (ПЯЛ) с индексом > 1 - 
определены как критерии развития глубоких 
микроэкологических нарушений слизистой 
толстой кишки и затяжного течения ОКИ. 
[10,12].

Интегральная оценка морфофункциональ
ных характеристик слизистой дыхательных пу
тей при ОРВИ: деструктивные изменения сли
зистой, формирование на слизистой новых ре
цепторных возможностей для колонизацион
ной активности этиологически значимых мик
роорганизмов - как результат модификации 
вирусами мембран эпителиоцитов, низкий 
уровень местного неспецифического секретор
ного иммуноглобулина A и состояние фагоци
тоза ПЯЛ - позволила прогнозировать исход 
вирусно-бактериального процесса в бронхо-ле
гочной системе при ОРВИ. Выявлено два ва
рианта вирусно-бактериального поражения 
легких при гриппе и других ОРВИ у детей. 
Первый вариант характеризуется наслоением 
моно-пневмококковой инфекции на вирусную 
в первые три дня болезни, при втором вариан
те - на вирусную инфекцию первично наслаи
вается пневмококковая, вторично - другая 
бактериальная инфекция, обусловленная пре
имущественно грамотрицательной флорой, в 
том числе Klebsiella pneumoniae и Haemophilus 
influenzae [3].

Оценка состояния эпителиоцитов слизис
той ротоглотки (наличие или деструкция эпи
телиоцитов), регистрация большого количест
ва нитей фибрина и обнаружение экзотоксина 
иммуноцитохимическим методом на эпителио
цитах при высокой колонизации C. diphteriae 
(Corynebacterium diphteriae) и других УПМ 
позволили установить критерии формирова
ния затяжной формы бактерионосительства 
токсигенных дифтерийных палочек. Отсут
ствие деструктивных процессов на слизистой 
ротоглотки, высокая степень колонизации 



C. diphtheriae, наличие полинуклеаров с фаго
цитарной активностью по отношению этиоло
гически значимому микроорганизму, например 
к S.pyogenes, являлись критериями для под
тверждения диагноза «ангина + бактерионоси
тельство токсигенных дифтерийных палочек» 
[13]. Установлено, что состояние антиинфек- 
ционной резистентности слизистой ротоглот
ки (состояние микробиоценоза, высокие пока
затели ЭЛА (электрокинетической активнос
ти) ядер буккального эпителия и высокий уро
вень местного неспецифического секреторного 
иммуноглобулина А (SIgA) определяет бла
гоприятный исход течения дифтерии или фор
мирование кратковременного бактерионоси
тельства токсигенных дифтерийных палочек. 
В то же время, декомпенсированные формы 
дисбактериоза слизистой ротоглотки, низкий 
уровень местного неспецифического SIgA и 
низкие показатели ЭЛА играют ключевую 
роль в формировании затяжных форм дифте
рийного бактерионосительства. На клиничес
ком и экспериментальном материале доказано, 
что длительная персистенция токсигенных 
дифтерийных палочек на слизистой ротоглот
ки у детей при бактерионосительстве - резуль
тат не только антагонистического действия 
возбудителя (и его ассоциацией с УПМ) по от
ношению к резидентной микрофлоре, но и си- 
нергидного взаимодействия токсигенных диф
терийных палочек с определенными предста
вителями УПМ [4, 6, 13].

Наряду с изучением этиопатогенетических 
особенностей бактериальных инфекций у де
тей, сотрудниками бактериологической груп
пы более 20 лет велись разработки и успешно 
внедрялись доступные диагностические тесты, 
обеспечивающие экспрессную этиологическую 
диагностику на основе РАЛ (реакции агглюти
нации латекса), иммуноферментного анализа 
(ИФА) и реакции непрямой иммунофлюорес
ценции (РНИФ), а также научно-обоснован
ной системы проведения этиологического 
диагноза моно- и смешанных бактериальных 
инфекций у детей. Методологическая основа 
вышеупомянутых разработок изложена в по
лученных патентах (5), во фрагментах или гла
вах изданных монографий (2), методических 
рекомендациях (4), учебных пособиях для вра
чей (4), информационных письмах, опублико
вана в статьях (22) и тезисах (55) [14-20].

Так, разработанный в институте способ 
экспресс-индикации дифтерийного токсина в 

сыворотке крови больных дифтерией на осно
ве РАЛ обеспечивал постановку раннего этио
логического диагноза дифтерии через 10-20 
мин с момента обследования больного. Этот 
метод, получивший статус «патента», в период 
эпидемического подъема дифтерии в Санкт- 
Петербурге (1994 - 1998 гг.) оказался методом 
выбора. Из общего числа (более 4 тыс) госпи
тализированных в клинику института детей, 
больных дифтерией, диагноз подтверждался в 
86-100% случаев. Для экстренного решения 
вопроса о введении адекватных доз противо
дифтерийной сыворотки пациенту с подозре
нием на дифтерию также успешно использо
вался разработанный высокочувствительный 
экспресс-метод выявления токсина на эпите
лиоцитах, основанный на реакции энзим-ме- 
ченных антител. Метод позволял выявить да
же незначительное количество дифтерийного 
токсина, адсорбированного на мембранах эпи
телиоцита, чувствительных к его действию 
клеток. Метод был эффективен при всех фор
мах дифтерии и обеспечивал проведение ран
ней дифференциальной диагностики дифте
рии с мононуклеозом и бактериальными анги
нами. Преимуществом предлагаемого метода - 
экспрессного выявления дифтерийного токси
на непосредственно на эпителиоцитах рото
глотки, являлись его неинвазивность и воз
можность получить объективное представле
ние о резистентности слизистой ротоглотки. 
Благодаря предлагаемому методу увеличился 
процент подтвержденных случаев при локали
зованных формах дифтерии (с 90,4 до 100% и 
распространенных формах - с 76,1 до 100% 
случаев [21].

Частота регистрации коклюша (как среди 
непривитых, так и среди привитых), многооб
разие клинических форм заболевания, появле
ние «диких» штаммов возбудителя, низкий 
процент бактериологического подтверждения 
клинического диагноза обосновали необходи
мость разработки метода ранней этиологичес
кой диагностики, основанного на выявлении 
корпускулярных антигенов B. pertussis и мест
ного специфического секреторного иммуно
глобулина А в гортанно-глоточных смывах и 
браш-биоптатах с использованием метода не
прямой иммунофлюоресценции. Метод апро
бирован на большом клиническом материале, 
обследовано более 10 тысяч пациентов с подоз
рением на коклюш.

Разработанный в институте мониторинг уг



лубленного изучения гено-фенотипического 
профиля антибиотикорезистентных штаммов 
шигелл Флекснера позволил охарактеризовать 
региональные особенности циркулирующих 
«эпидемических» клонов в Санкт-Петербурге 
и установить прямую коррелятивную связь 
между наличием «тяжелой» плазмиды (140 
mD), ДНК-азной, гемолитической актив
ностью клинических изолятов шигелл и харак
тером течения инфекционного процесса, что 
явилось идеологической основой для подтвер
ждения гипотезы об активном однонаправлен
ном и координированном характере взаимо
действия хромосом и плазмид в бактериальной 
клетке с множественной ассоциированной ус
тойчивостью, а также для создания научно 
обоснованной стратегии рациональной этио
тропной терапии не только тяжелых форм ди
зентерии Флекснера, но и затяжных и рециди
вирующих форм пневмококковых менингитов 
и отитов, обусловленных L-формами и толе
рантными к пенициллину штаммами возбуди
теля, гемофильной инфекции с затяжным тече
нием, вызванных антибиотикорезистентными 
штаммами возбудителей с бета-лактамазной и 
хлорамфениколацетилтрансферазной актив
ностью [5, 7].

Многолетний микробиологический монито
ринг основных возбудителей бактериальных 
гнойных менингитов у детей в Санкт-Петер
бурге позволил установить доминирующую 
роль менингококка (50-70%), гемофильной па
лочки типа "b" (17,1-37,2%) и пневмококка (7,1 
-22,9%) в структуре бактериальных гнойных 
менингитов. [22,23]. Впервые в Санкт-Петер
бурге установлена циркуляция резистентных к 
ампициллину с (в-лактамазной активностью) 
штаммов гемофильной палочки типа "b" (Hib), 
обусловивших подъем заболеваемости БГМ 
среди детей в 1997-1998 гг.

Наряду с изучением штаммовых особеннос
тей традиционных возбудителей бактериаль
ных инфекций у детей, решалась задача изуче
ния группы УПМ с учетом их многообразия и 
этиологической значимости при ОКИ и пнев
мониях, осложняющих течение ОРВИ. Данное 
направление получило развитие благодаря 
экологическому подходу в решении этой проб
лемы, в основе которого - выяснение причин
но-следственных связей развития дисбиоти- 
ческих нарушений микробиоценоза слизистых 
и патологического процесса на начальном эта
пе заболевания. Итогом развития данного на

правления явились научно-обоснованные гра
ницы количественной и качественной оценки 
микроорганизмов при бактериальных инфек
циях у детей в различных биотопах: слизистых 
ротоглотки (при дифтерии, коклюше и моно
нуклеозе) и просвета толстой кишки (при 
ОКИ). Полученные результаты легли в основу 
разработки информативных критериев прогно
за характера течения инфекционного процесса.

Бактериологическая группа института при
нимала активное участие в реализации совмест
ной Российско-Финляндской программы на 
2001-2003 гг. «Надзор за инвазивными бактери
альными инфекциями в Санкт-Петербурге».

Эта работа впервые позволила достоверно 
определить заболеваемость до 5 лет Hib-инва
зивными инфекциями, которая составила в 
Санкт-Петербурге 18,1 на 100 тыс. детей (в т.ч. 
у детей до 2-х лет - 23,7 на 100 тыс). Получен
ные результаты свидетельствуют, что в Санкт- 
Петербурге показатели заболеваемости Hib- 
инфекцией в настоящее время практически 
аналогичны показателям Hib-инфекции в 
большинстве европейских стран (порядка 10
25 случаев на 100 тыс. в аналогичной популя
ции) и в странах американского контитента 
(порядка 20-50 случаев на 100 тыс.) до введе
ния вакцинопрофилактики.

В успешном развитии и проведении научных 
разработок в эти годы активно участвовали ас
пиранты, научные сотрудники лаборатории и 
клиник института, а также высококвалифици
рованные врачи и лаборанты бактериологичес
кой лаборатории (Н.А. Коржуева, Г.С. Кашкин, 
М.О. Волкова, Т.Б. Корженевская, Д. Хусейн, 
Е.В. Таликова, И.А. Мартынова, Д.С. Быценко, 
Л.И. Железова, О.С. Калиногорская, И.В. Пар
тина, Л.Н. Лачкова, Н.И. Додонова, Н.Г. Лоску
това, М.Л. Жидкова, О.А. Сосунова, Ю.В. Хари
тонова, Т.М. Явиц и А.К. Смирнова) (фото 6).

Новый этап в развитии бактериологической 
службы связан с приходом (2008 г.) директора 
института - заслуженного деятеля науки РФ, 
академика РАМН, д.м.н., профессора Юрия 
Владимировича Лобзина, реорганизацией бак
териологической группы в отдел микроэколо
гии человека (руководитель - д.м.н., профес
сор А.С. Кветная), а также созданием отдела 
молекулярной микробиологии и эпидемиоло
гии (руководитель - д.м.н., профессор С.В. Си
доренко) (фото 7).

В настоящее время стратегия и тактика на
учной деятельности отдела направлены на раз-



Фото 6. Коллектив отдела микроэкологии человека НИИ детских 
инфекций (2011г.)

Фото 7. Сидоренко С.В. - руководитель отдела молекулярной 
микробиологии и эпидемиологии НИИ детских инфекций

витие наиболее приоритетных исследований, 
связанных с изменениями жизни людей, обус
ловленными научно-техническим прогрессом, 
широким применением антибиотиков и имму
нодепрессантов, а также ухудшением социаль
ных условий и экологической обстановки. Пе
речисленные факторы привели к расширению 
и изменению этиологической структуры ин
фекционных заболеваний, смещению удельно
го веса «традиционных» патогенных возбуди
телей в сторону резидентной, УПМ, мико
плазм, хламидий, кампилобактеров и анаэро
бов в развитии инфекционной патологии, ши
рокому распространению лекарственно-устой
чивых форм и атипичных штаммов возбудите
лей. В связи с этим, особенностью выполняе
мых в настоящее время научных работ являет
ся решение задач, обусловленных социально
экономической значимостью заболеваний у де
тей с врожденными инфекциями, с поражени
ем дыхательных путей бактериальной природы 
у часто и длительно болеющих и со смешанны
ми формами инфекции, в частности, сальмо

неллеза, ассоциированного с лямблиозом, и 
пневмококковой пневмонии, ассоциированной 
с хламидиозом. О приоритетности развивае
мых научных направлений в настоящий пери
од свидетельствуют полученные диплом и сер
тификат в конкурсах «Лучшие инновационные 
проекты в сфере науки и высшего профессио
нального образования СПб 2008 и 2010 гг.», а 
также выполнение научных работ при под
держке 4-х грантов Правительства СПб. Ре
зультаты проведенных исследований, посвя
щенных изучению этиопатогенетических осо
бенностей сочетанных форм сальмонеллезной 
инфекции с протозойной инвазией у детей, от
мечены I местом в Конкурсе молодых ученых в 
рамках VIII Конгресса детских инфекцио
нистов России (Москва, 2009 г.).

В настоящее время лаборатории института 
оснащены современным оборудованием веду
щих мировых компаний ("Вюmerieux" и "Раstег 
Мело", Франция; "Bruker" и "Сай Zeiss", Герма
ния) и имеют современную ПЦР -лабораторию, 
позволяющую выполнять диагностические и 
научные исследования на уровне мировых 
стандартов качества и достичь оптимальных 
сроков получения ответа [24, 25, 26].

Постановка этиологического диагноза у па
циентов с септицемией различной этиологии, 
тяжелыми формами пневмоний с бактериеми
ей, менингитом и длительной лихорадкой не
ясного генеза осуществляется на автоматичес
ком анализаторе "ВасТ/АLERТ 3D", позволя
ющем, в отличие от классического метода ис
следования крови на гемокультуру, установить 
бактериемию даже на фоне интенсивной анти
бактериальной терапии (за счет сорбента ан
тибиотиков в питательной среде) уже через 
5 час при наличии в исследуемой пробе крови 
даже 1 микробной клетки. Из 367 проб крови 
пациентов, полученных на фоне антибактери
альной терапии, в 63 пробах в первые 5 час ин
кубации выделены культуры этиологически 
значимых микроорганизмов: Neisseria meningi- 
tides серогрупп А, В и С, Haemophilus influenzae 
типа "b", Pseudomonas aeruginosa, Stenotropho- 
monas maltophilia, Enterococcus faecium и 
Enterococcus faecalis, а также грибы из рода 
Candida. Параллельно проведенные посевы 
проб крови на гемокультуру классическим ме
тодом в 1% сахарный бульон не дали положи
тельных результатов.

На анализаторе "VIDAS" (в течение 1 час) в 
пробах фекалий успешно осуществляются 



экспресс-индикация экзотоксина Clostridium 
difficile А&В. В основу исследования положен 
метод фермент-связанного флуоресцентного 
анализа. Из 63 проб фекалий, полученных от 
пациентов с дисбактериозом, в 11 случаях вы
явлен экзотоксин Clostridium difficile А&В.

Кроме того, на анализаторе "VIDAS" (в те
чение 15 мин) с целью диагностики степени 
риска развития тяжелого сепсиса и септичес
кого шока у тяжело больных детей отделения 
реанимации в день поступления и в динамике 
заболевания осуществляется количественное 
определение в сыворотке или плазме крови 
прокальцитонина - PCT (от 0,1 до 500 нг/мл).

При проведении исследований на дисбакте
риоз различных биотопов и диагностике бакте
риальных инфекций, обусловленных УПМ, 
широко используется автоматический анали
затор "VITEK 2", предназначенный для иден
тификации (в течение 5-18 час) бактерий (бо
лее 300 видов), грибов и определения чувстви
тельности к антибиотикам методом серийных 
разведений. В результате, число микроорганиз
мов в общей этиологической структуре ОКИ, 
пневмоний и госпитальных инфекций увели
чилось в 3 раза за счет увеличения диапазона 
идентифицируемых видов.

Достижения молекулярной биологии, дав
шие мощный импульс к развитию современной 
медицины, не обошли и медицинскую микро
биологию. При этом следует отметить, что 
практические задачи микробиологии оказались 
одним из первых стимулов к развитию молеку
лярной биологии. В 1928 г. в экспериментах с 
пневмококками при попытках разработать вак
цину Фредерик Гриффит впервые обнаружил, 
что такое свойство бактерий как вирулентность 
можно передать от одного штамма другому с 
помощью некой химической субстанции 
(трансформирующего агента). В 1944 г. транс
формирующий агент был идентифицирован 
Освальдом Эвери и коллегами как ДНК.

Важнейшими этапами внедрения достиже
ний молекулярной биологии в практику было 
изобретение в начале 80-х годов ХХ века Кэри 
Муллисом полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) и работы по определению нуклеотид
ных последовательностей геномов живых су
ществ, начатые в 1990 г. в рамках проекта «Ге
ном человека» (The Human Genome Project, 
HGP). Первым расшифрованным бактериаль
ным геномом был геном Haemophilus influenzae 
(1995). К настоящему моменту определены ге

номы более 800 штаммов, принадлежащих бо
лее чем 300 видам бактерий.

Следующей практически важной задачей яв
ляется оценка разнообразия бактерий на Земле 
- как в целом, так и в организме человека, в 
частности. Для решения последней задачи 
сформирован Международный консорциум по 
микробиому человека (The International Hu
man Microbiome Consortium), финансируемый 
странами Северной Америки и Европейского 
Союза. Уже первые результаты этих работ дали 
впечатляющие результаты. В рамках реализа
ции финансируемого Евросоюзом проекта 
MetaHIT (Metagenomics of human intestinal 
tract), установлено, что в человеческой популя
ции, независимо от расовой принадлежности, 
пола, характера питания и других факторов 
можно выделить три устойчивых варианта ви
дового состава микробиома кишечника, полу
чивших название энтеротипов [27]. Вполне воз
можно, что накопление данных о микробиоме 
человека приведут к пересмотру представлений 
о целесообразности и путях коррекции мик
рофлоры человека.

Естественно, что в повседневную практику 
микробиологических лабораторий вошли еще 
далеко не все достижения фундаментальных 
дисциплин и технологические новинки. Тем не 
менее, современная микробиологическая лабо
ратория уже значительно отличается от тради
ционной.

Развитие медицинской микробиологии идет 
по следующим направлениям:

• внедрение не связанных с культивирова
нием методов детекции возбудителей инфек
ционных болезней;

• совершенствование методов культивиро
вания и идентификации бактерий;

• автоматизация отдельных этапов микро
биологических исследований.

Методы детекции патогенов, не связанные с 
культивированием, основаны на применении 
ПЦР или реже - гибридизации. Сама техноло
гия проведения ПЦР постоянно развивается. 
Появились методы проведения ПЦР в реаль
ном времени, а также изотермические методы, 
не требующие циклического изменения темпе
ратуры проведения реакции (NASBA - Nucleic 
Acids Sequence-Based Amplification; TMA - 
transcription mediated amplification). Шире все
го распространены методы амплификации ге
нов-мишеней, специфичных для отдельных ви



дов микроорганизмов. Внедрение этих методов 
началось с детекции вирусов и трудно культи
вируемых бактерий, прежде всего, возбудите
лей инфекций, передаваемых половым путем: 
Neisseria gononhoeae и Chlamydia trachomatis. В 
последние годы появилась целая серия ком
мерческих продуктов (SeptiFast, Roche; VYOO, 
SIRSLab; Prove-it™ Sepsis, Mobidiag), основан
ных на различных модификациях ПЦР и пред
назначенных для детекции в крови и других 
стерильных жидкостях наиболее распростра
ненных возбудителей тяжелых инфекции и 
сепсиса (представителей семейства Enterobac- 
teriaceae, Pseudomonas aeruginosa, Staphylococ
cus spp., Streptococcus spp. и других). Указанные 
системы позволяют диагностировать бактерие
мию в течение рабочего дня, что существенно 
повышает возможности своевременного назна
чения адекватной антибактериальной терапии 
[28]. Крайне важным компонентом перечис
ленных систем являются патентованные набо
ры реактивов для концентрации бактериаль
ной ДНК и избавления от эукариотической 
ДНК. Некоторые из указанных систем рассчи
таны также на детекцию наиболее актуальных 
генов антибактериальной резистентности, но, в 
целом, молекулярные методы, на сегодняшний 
день не позволяют адекватно оценивать анти
биотикорезистентность бактерий.

Принципиальным недостатком молекуляр
ных методов является невозможность выявить 
новые механизмы антибактериальной резисте
нтности, скорость формирования которых в 
последнее время резко возросла. Кроме того, 
выявление у микроорганизма детерминанты 
устойчивости к антибиотику не прогнозирует 
его клиническую неэффективность. Во многих 
случаях концентрации антибактериальных 
препаратов, создающиеся в очаге инфекции, 
позволяют преодолевать резистентность.

Очевидно, что диагностические системы, 
основанные на приведенных выше принципах, 
не способны детектировать весь спектр воз
можных патогенов. Для решения этой задачи 
применяются подходы, основанные на анализе 
генов, кодирующих рибосомальные РНК, 
прежде всего - 16S рРНК [29]. Указанные гены 
включают как высококонсервативные участки, 
идентичные у всех известных бактерий, так и 
уникальные, характерные для отдельных ви
дов бактерий. На первом этапе исследования, 
используя так называемые универсальные 
праймеры, комплементарные консервативным 

участкам генов 16S рРНК, фланкирующим ва
риабельные участки, в ПЦР возможно ампли- 
фицировать и детектировать ДНК любого мик
роорганизма, содержащегося в исследуемом 
биологическом образце. На втором этапе необ
ходимо определить нуклеотидную последова
тельность амплифицированного фрагмента ге
на 16S рРНК и, сопоставив последователь
ность вариабельного участка с базами данных, 
определить таксономическое положение выяв
ленного микроорганизма.

Указанный подход уже реализован в ком
мерческих продуктах (SepsiTest, Molzyme) 
[30]. К его основным недостаткам относится 
высокая стоимость, необходимость в дорого
стоящей аппаратуре (секвенатор), а также дли
тельность исследования - как правило, более 
одного рабочего дня. Причем последний недо
статок весьма относителен, поскольку тради
ционная диагностика, основанная на получе
нии гемокультуры еще более длительна - до 48 
час. К неоспоримым преимуществам метода 
относится возможность выявления не только 
обычных бактериальных патогенов, но и труд
но культивируемых, таких как Coxiella burnetii, 
Bartonella spp, Tropheryma whipplei и др. При 
применении диагностической системы Sepsi 
Test расшифровка этиологии бактериального 
эндокардита увеличивается в 2 раза [31].

Крайне интересной выглядит одна из пос
ледних технологических новинок - система 
PlexID (Abbott), позволяющая детектировать 
и идентифицировать непосредственно в биоло
гических образцах бактерии, вирусы и грибы 
[32]. Система основана на амплификации не
скольких тщательно отобранных коротких 
участков генов рРНК и генов «домашнего хо
зяйства». Далее с помощью ESI-TOF масс- 
спектрометрии определяется молекулярная 
масса полученных ампликонов. На основании 
данных о молекулярной массе ампликонов с 
использованием специального программного 
обеспечения рассчитывается их нуклеотидный 
состав (процентное содержание отдельных 
нуклеотидов: аденина, тимина, цитозина и гуа
нина), а затем при сопоставлении с базой дан
ных осуществляется идентификация микро
организма.

Методы микробиологической диагностики, 
не связанные с культивированием, находятся 
на стадии интенсивного клинического изуче
ния и в настоящий момент еще не ясно, какие 
окажутся наиболее значимыми.



Новые методы культивирования и иден
тификации микроорганизмов.

Практически важной инновацией в области 
культивирования бактерий оказалась разработ
ка хромогенных сред. Они создаются на основе 
традиционных плотных питательных сред, но 
включают специфические субстраты (как пра
вило - патентованные), изменяющие цвет ко
лоний при росте отдельных видов бактерий. 
Использование хромогенных сред позволяет 
уже на следующий день после первичного посе
ва биологического материала получить предва
рительную идентификацию бактерий. Так, нап
ример, при использовании хромогенных сред 
для диагностики инфекций мочевыводящих 
путей на следующий день после первичного по
сева мочи на чашке Петри колонии Escherichia 
coli, Klebsiella pneumonia и Proteus mirabilis будут 
окрашены разным цветом.

Однако революционные изменения в прак
тике идентификации бактерий и грибов связа
ны с внедрением технологии прямого белково
го профилирования методом MALDI-TOF 
масс-спектрометрии (Matrix-Assisted Laser 
Desorption Ionization Time-Of-Flight mass 
spectrometry) [33]. Хотя технические и теоре
тические основы технологии достаточно слож
ны, и их адаптация к практическим целям за
няла значительное время, но в результате уда
лось разработать крайне простой метод, дос
тупный для выполнения средним медицинс
ким персоналом. Для проведения идентифика
ции методом прямого белкового профилиро
вания, как и при классической идентифика
ции, необходимо получить в результате пер
вичного посева биологического материала 
изолированные колонии бактерий или грибов 
на плотной питательной среде. Далее материал 
колоний наносят обычной бактериологичес
кой петлей на специальную подложку (ми
шень) и после высыхания добавляют 2 - 3 мкл 
смеси специальных реагентов (матрицу). За
тем мишень вновь высушивают и помещают в 
MALDI-TOF масс-спектрометр. В результате 
масс-спектрометрии получают спектр бакте
риальных белков, который специфичен для 
каждого вида бактерий или грибов. Иденти
фикация микроорганизмов осуществляется в 
автоматическом режиме при сравнении с по
мощью специального программного обеспече
ния полученного спектра с базой данных бак
териальных спектров.

Процедура идентификации 96 образцов за

нимает немногим более часа. К принципиаль
ным преимуществам метода белкового профи
лирования, кроме сокращения времени иссле
дования от 8-18 ч до нескольких минут, отно
сится низкая себестоимость реагентов (5-6 руб 
на один образец). К настоящему времени поя
вились вполне реальные перспективы иденти
фикации бактерий непосредственно из мочи, а 
также из флаконов для получения гемокульту
ры с положительным сигналом анализатора. 
Вполне естественно, что белковое профилиро
вание не решает все проблемы микробиологи
ческой диагностики, прежде всего, оценку ан- 
тибиотикочувствительности микроорганиз
мов. В то же время необходимо подчеркнуть, 
что экспрессная идентификация возбудителей 
инфекции дает крайне важные данные для 
обоснования рациональной антибактериаль
ной терапии.

Автоматизация микробиологической диа
гностики.

В течение последних десятилетий техноло
гия микробиологических исследований выгля
дела крайне архаичной по сравнению с други
ми областями лабораторной диагностики из-за 
преобладания ручных методов и практически 
полного отсутствия автоматизации.

Реальный прорыв в этой области четко 
обозначился в последние годы. В настоящее 
время на рынке присутствует четыре автомати
зированных микробиологических комплекса: 
WASP (Copan), Previ-Isola (BioMerieux), Inno
va (Becton-Dickinson) и Inoqula (KIESTRA) 
[34]. Сравнительный анализ характеристик 
указанных систем выходит за рамки настоящей 
работы, более уместно остановиться на их об
щей идеологии. Основой функционирования 
автоматизированных комплексов является ис
пользование стандартных контейнеров для от
дельных видов биологического материала 
(крови, мочи, мокроты, раневого отделяемого и 
т.д.) и наличие четких алгоритмов исследова
ний. В этих комплексах удалось автоматизиро
вать один из критичных этапов микробиологи
ческого исследования - первичный посев. Есть 
подходы к автоматизации и всех остальных 
этапов. Некоторые комплексы интегрируют в 
свой состав MALDI-TOF масс-спектрометры 
для идентификации бактерий. Использование 
автоматизированных систем наиболее перс
пективно в лабораториях с большим потоком 
исследований.



Выбор направлений развития микробио
логической диагностики в НИИДИ.

При наличии в современных условиях ши
рокого выбора возможностей по совершен
ствованию микробиологической диагностики 
перед лабораториями встает проблема выбора 
оптимального оборудования в зависимости от 
объема и профиля задач. Необходимо также 
отметить, что для внедрения новых диагности
ческих технологий необходимо значительное 
повышение уровня профессиональной подго
товки персонала и изменение психологии.

Учитывая особенности практических и на
учных задач микробиологической диагностики
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ПРИМЕНЕНИЕ СОВРЕМЕННЫХ СТРАТЕГИЙ РАЗВИТИЯ 
СТАЦИОНАРНОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ

Л.В. Лактионова

ФГУЗ Клиническая болыница №83 ФМБА России, Москва

В статье представлены результаты применения современных стратегий развития 
стационарной помощи в рамках модернизации федеральной специализированной 
многопрофильной клиники. Обсуждаются проблемы развития здравоохранения Российской 
Федерации и возможные пути реше-ния их на уровне лечебно-профилактических учреждений с 
целью повышения качества и доступности медицинской помощи.

Ключевые слова: модернизация здравоохранения, стационарная медицинская помощь

MODERN DEVELOPMENT STRATEGIES IN HOSPITAL CARE
Laktionova L.V.

The article presents the results of modern development strategies of inpatient care in the moderniza
tion of the federal multidisciplinary clinic. The problems of health care development in Russian 
Federation and the possible ways of solution on the local level are discussed to improve the quality and 
accessibility of medical aid.

Keywords: modernization of health care, inpatient care

Здравоохранение в Российской Федерации 
имеет богатую и непростую историю развития. 
Путь нашего государства на протяжении пос
ледних 150 лет сопровождался сменами фор
маций и резкими изменением уклада жизни 
всего населения. Безусловно, это не могло не 
отразиться на такой важнейшей отрасли как 
здравоохранении.

Одним из приоритетов государственной по
литики Российской Федерации является сох
ранение и укрепление здоровья населения. 
Большое внимание уделяется обеспечению и 
повышению доступности и качества медицин
ской помощи. В последние годы в нашей стра
не проходит активное реформирование систе
мы здравоохранения. Принятые федеральные 
законы и нормативные документы, такие как: 
Концепция долгосрочного социально-эконо
мического развития Российской Федерации, 
федеральный закон от 29 ноября 2010 г. №326- 
ФЗ «Об обязательном медицинском страхова
нии в Российской Федерации», федеральный 
закон от 21 ноября 2011 г. №323-Фз «Об осно
вах охраны здоровья граждан в РФ», призваны 
законодательно обеспечить права граждан на 
получение качественной медицинской помо

щи. Безусловно, реальное исполнение этих за
конов в современных условиях в значительной 
степени зависит от финансового обеспечения 
здравоохранения.

В каждой стране на различных этапах форми
ровались и реализовывались конкретные страте
гии развития здравоохранения. Ключевым тре
бованием международных организаций при вы
боре национальных стратегий бы-ло получение 
максимальной отдачи от систем здравоохране
ния в отношении обеспечения здоровья населе
ния при ограниченных ресурсах [5].

В соответствии с Концепцией долгосрочно
го социально-экономического развития Рос
сийской Федерации на период до 2020 года [1] 
одним из приоритетов государственной поли
тики должно являться сохранение и укрепле
ние здоровья населения на основе формирова
ния здорового образа жизни и повышения до
ступности и качества медицинской помощи.

В концепции определены основные задачи 
для российского здравоохранения:

• создание условий, возможностей и моти
вации населения Российской Федерации для 
ведения здорового образа жизни;



• переход на современную систему органи
зации медицинской помощи;

• конкретизация государственных гарантий 
оказания гражданам бесплатной медицинской 
помощи;

• создание эффективной модели управле
ния финансовыми ресурсами программы госу
дарственных гарантий;

• повышение квалификации медицинских 
работников и создание системы мотивации их 
к качественному труду;

• развитие медицинской науки и инноваций 
в здравоохранении;

• информатизация здравоохранения.
Реализация этих намерений закреплена в 

статье 50 федерального закона от 29.11.2010 г. 
№326-ФЗ «Об обязательном медицинском 
страховании в Российской Федерации». Пери
од осуществления модернизации определен 
2011-2012 годами. Приоритетными направле
ниями развития этого периода выбраны:

- укрепление материально-технической ба
зы государственных и муниципальных учреж
дений здравоохранения, в том числе обеспече
ние завершения строительства ранее начатых 
объектов, текущий и капитальный ремонт го
сударственных и муниципальных учреждений 
здравоохранения, приобретение медицинского 
оборудования;

- внедрение современных информационных 
систем в здравоохранение, телемедицинских 
систем, систем электронного документооборо
та и ведение медицинских карт пациентов в 
электронном виде;

- внедрение стандартов медицинской помо
щи, повышение доступности амбулаторной ме
дицинской помощи, в том числе предоставляе
мой врачами-специалистами.

Таким образом, развитие российского здра
воохранения планируется в инновационном 
ключе. Для эффективного функционирования 
системы здравоохранения необходим проду
манный подход к модернизации и использова
ние наиболее перспективных стратегий разви
тия как на уровне отрасли в целом, так и на 
уровне медицинских учреждений.

С позиции максимальной отдачи от систе
мы здравоохранения в отношении обеспечения 
здоровья населения при ограниченных ресур
сах наиболее оптимальными являются страте
гия укрепления первичной медицинской помо
щи и стратегия структурной реорганизации 
системы медицинской помощи. По данным 

ВОЗ (2006 г) в России обеспеченность населе
ния больничными учреждениями составляла 
4,5 на 100 тысяч жителей, больничными койка
ми - 96,6 на 10 тысяч жителей, а в Европейс
ком Союзе эти показатели были значительно 
ниже - 3 на 100 тысяч жителей и 57,0 на 10 ты
сяч жителей соответственно. Однако, более вы
сокая обеспеченность больничными койками и 
стационарными учреждениями в Российской 
Федерации не позволяет достичь европейского 
уровня оказания медицинской помощи.

В традициях развития международной ме
дицины остается актуальной стратегия повы
шения качества и экономической эффектив
ности медицинских услуг, провозглашенная 
Люблянской хартией еще в 1996 г. [6] и полу
чившая развитие в обеспечении безопасности 
медицинской помощи, повышении внимания к 
потребностям пациентов [4].

В российском здравоохранении стратегия 
интегрированной медицинской помощи реали
зуется неодинаково в различных регионах и от
раслях медицины. Максимально эффективно 
комплексный характер помощи обеспечивает
ся полноценным набором лечебно-диагности
ческих, реабилитационных и профилактичес
ких услуг в рамках одного учреждения или од
ной структуры. Так, например, Федеральное 
медико-биологическое агентство (правопреем
ник Третьего Главного управления СССР), 
обеспечивающее медико-санитарное сопро
вождение работ на предприятиях с особо опас
ными условиями труда, не только сохранило 
порядок и условия оказания медицинской по
мощи прикрепленному контингенту, но и поз
волило обеспечить более высокий уровень по
мощи с соблюдением принципов этапности и 
преемственности, что является основополага
ющим в организации лечебно-реабилитацион
ного процесса.

Необходимо отметить, что реализация кон
цепций и программ модернизации здравоохра
нения в нашей стране не всегда происходит 
гладко и оптимистично. Различный исходный 
уровень материально-технических и кадро-вых 
ресурсов и значительная разница в финансиро
вании, территориальные особенности и право
вые аспекты, социальные и другие факторы оп
ределяют успешность медицинских учрежде
ний на этом трудном пути. Применение совре
менных стратегий развития здравоохранения 
позволило федеральной многопрофильной 
клиники «ФГУЗ Клиническая больница № 83 



Федерального медико-биологического агент
ства», оказывающей специализированную по
мощь прикрепленному контингенту (работни
кам организаций отдельных отраслей промыш
ленности) достичь определенных успехов в мо
дернизации учреждения, проводившейся в 
2008-2011гг. (до принятия программ модер
низации здравоохранения в 2010 г.).

Анализ деятельности Клинической больни
цы № 83 ФМБА России и выполнение ряда ис
следований позволили выделить ряд основных 
направлений развития клиники:

1. повышение качества медицинской помо
щи (стратегия повышения качества, безопас
ности, доступности, своевременности, клини
ческой эффективности, экономической эффек
тивности медицинских услуг)

2. повышение квалификации персонала 
(стратегия инвестирования в медицинское об
разование)

3. повышение эффективности работы кли
ники (стратегия структурной реорганизации 
медицинской помощи)

4. обеспечение преемственности и непре
рывности оказания медицинской помощи на 
всех этапах: догоспитальном, стационарном, 
амбулаторном (стратегия интегрированной 
медицинской помощи)

Достижение нашей цели - создание совре
менного профессионального научно-практи
ческого медицинского учреждения, оказываю
щего качественные медицинские услуги широ
кому кругу населения, потребовало значи
тельных трудовых, финансовых вложений, 
управленческих решений, организации конт
роля и анализа выполненных этапов.

Структурная реорганизация медицинской 
помощи

Обеспечение своевременной и доступной 
специализированной помощью пациентов во 
многом определяется структурой и кадровым 
составом клиники, которые зависят от динами
чески меняющегося спроса на отдельные виды 
медицинской помощи. В клинике регулярно 
проводится изучение спроса на госпитализа
цию и контроль эффективности работы койки. 
С этой целью выполняется анализ загружен
ности отделений, сроков ожидания госпитали- 
за-ции, изучается потребность медицинских 
учреждениях ФМБА России и страховых ком
паний (опросы при road-show, во время круг
лых столов) в отдельных видах медицинской 

помощи. Ежемесячно оцениваются показатели 
работы отделения (средняя продолжитель
ность койко-дня, занятость койки, выполнения 
плана пролеченных пациентов). В соответ
ствие с полученными при анализе данными 
проводится структурная реорганизация коеч
ного фонда. В таблице проиллюстрирована ди
намика коечного состава Клинической больни
цы № 83 за 2008-2011 годы.

Постоянный динамический контроль поз
воляет отвечать на запросы пациентов, обеспе
чивая своевременность и доступность специа
лизированной медицинской помощи.

Важно отметить, что сокращение коечного 
фонда отделений не приводит к уменьшению 
объемов оказываемой помощи, за счет разви
тия амбулаторной помощи.

Другой побудительной причиной к приня
тию решения об изменении структуры может 
служить недостаточная эффективность работы 
подразделения. До 2008 г. в клинике существо
вало три лаборатории, возглавляемые разными 
заведующими: клинико-биохимическая, бакте
риологическая, иммуно-логическая. Это созда
вало трудности в работе персонала больницы: 
забор крови осуществлялся в разные пробир
ки, рукописно заполнялись разные бланки 
направлений, что увеличивало временные зат
раты персонала на оформление документации 
и приводило к повторным заборам крови, а 
следовательно - повышало риски для пациен
тов. Отсутствие согласованности в работе ла
бораторий и нежелание внедрять новые мето
ды привело к значительным финансовым поте
рям. Пациенты направлялись на выполнение 
исследований в другие медицинские учрежде
ния, договорным и платным пациентам невоз
можно было обеспечить быстрое выполнение 
анализов, что приводило к снижению потока 
этих пациентов. Сроки исполнения плановых 
анализов составляли от 1 до 3 суток, что в соче
тании с отсутствием ряда необходимых мето
дик приводило к необоснованному удлинению 
койко-дня и недовольству со стороны страхо
вых компаний.

В 2008 г. для устранения имеющих недостат
ков и завершения автоматизации работы кли
нико-биохимическая, бактериологическая и 
иммунологическая лаборатории были объеди
нены в клинико-диагностическую лаборато
рию (КДЛ) с единым руководством. В течение 
2008 г. были завершены переоснащение и внут
ренняя реорганизация КДЛ с соблюдением са-



Таблица

Состав коечных отделений КБ № 83 
и структурные изменения в 2008 - 2011 гг.

Коечные отделения Количество коек по штатному расписанию

2007 г 2008 г 2009 г 2010 г 2011 г

аллергологии - иммунологии 30 30 30 30 25
восстановительного лечения 20 - - - -
гастроэнтерологии 50 50 50 50 50
гинекологии 45 45 45 45 45
кардиологии 50 50 50 50 50
кардиологии-2 - 30 30 35 40
кардиохирургии 20 20 20 20 20
ЛОР - патологии 30 30 30 30 15
неврологии для лечения 
больных с ОНМК 60 60 60 60 60

неврологии 30 45 45 45 45
неврозов 30 30 30 25 15
нейрохирургии 30 30 30 30 30
нефрологии 30 30 30 30 30
офтальмологии 55 45 35 30 30
пульмонологии 50 50 50 50 50
ревматологии 50 50 50 50 50
сосудистой хирургии 55 55 50 50 50
терапии 30 30 30 30 30
торакальной хирургии - - - 20 20
травматологии и ортопедии - - 30 30 30
травматологии - - - - 25
урологии 30 35 45 40 30
хирургии 65 65 45 35 45
эндокринологии 50 30 25 25 25
Всего стационар 810 810 810 810 810



нитарно-эпидемиологических требований. В 
2009 г. закончена работа по сопряжению ин
формационной лабораторной системы Автома
тизированная клиническая лаборатория (АКЛ) 
с общей информационной системой клиники 
КОТЕМ и внедрение системы электронных 
назначений в отделениях. Проведенные ме
роприятия позволили унифицировать процесс 
забора материала на исследования (кровь заби
рается из вены в вакутайнеры), сократить сро
ки исполнения плановых клинических, биохи
мических анализов до 5 часов, внедрить более 
50 новых лабораторных методик, наладить сис
тему контроля качества исследования.

Инвестирование
в медицинское образование
Клиническая больница № 83, имея высокий 

кадровый потенциал квалифицированных сот
рудников, в сложившихся условиях была вы
нуждена решать две насущные задачи: сохра

нение имеющихся работников и их непрерыв
ное обучение. Был разработан ряд мероприя
тий, направленных на выполнение этих задач: 
обучение персонала, разработка нормативных 
и методических документов, обеспечение соци
ального пакета для работников.

В клинике был налажен непрерывный про
цесс обучения, который включает профессио
нальную подготовку в российских и зарубеж
ных клиниках, тематические семинары, прове
дение регулярных конференций на собствен
ной базе, работа комиссии по аттестации сот
рудников и др. В клинике работают 10 кафедр 
ФГОУ Института повышения квалификации 
ФМБА России, РГМУ, РМАПО, Московского 
медицинского стоматологического универси
тета, а также Институт пульмонологии ФМБА 
России под руководством академика А.Г. Чуча- 
лина. Педагогические и научные подразделе
ния КБ №83 представлены на рис.

Рис. Педагогические и научные подразделения КБ № 83



За счет клиники проводится обучение вра
чебного и сестринского персонала на сертифи
кационных и тематических циклах, подготовка 
специалистов по отдельным методикам в рос
сийских и зарубежных учреждениях.

В 2008-2011гг. на базе КБ № 83 ФМБА Рос
сии в рабочее время было организовано обуче
ние по актуальным медицинским и юридичес
ким направлениям, наиболее востребованным 
в связи с медицинскими или организационны
ми задачами: цикл лекций и практических за
нятий для врачей по электрокардиографии, 
лекции по инфекционным болезням, профбо- 
лезням, аритмологии, этике и деонтологии, 
юридическим аспектам оказания медицинской 
помощи, семинары по лабораторной и лучевой 
диагностике.

С 2009 г. на базе КБ № 83 проводятся тема
тические конференции с приглашением веду
щих специалистов и анализом работы клиники 
по определенным направлениям:

- в 2009 г. на конференциях обсуждались 
вопросы оказания высокотехнологичной помо
щи, лечения больных с патологией шейки мат
ки, больных с острым нарушением мозгового 
кровообращения, лихорадкой неясного генеза, 
ревматоидным артритом.

- в 2010 г. проводились российские и регио
нальные конференции, посвященные вопросам 
лечения нарушений ритма сердца, сепсиса, на
рушений сна, вопросам диагностики паранео- 
пластического синдрома, формулировки заклю
чительного патологоанатомического диагноза.

- в 2011г. проводились международные и 
российские конференции и симпозиумы по 
вопросам гинекологии, хирургии, посвящен
ные актуальным проблемам реабилитации па
циентов, новым высокотехнологичным мето
дам лечения нарушений ритма сердца и другие.

Вопросы этики и деонтологии остаются ак
туальными и сегодня. В коллективе регулярно 
проводятся семинары по данной теме, разбор 
отдельных случаев по жалобам, лекции по 
юридическим вопросам. В контексте решения 
этих проблем на общих собраниях врачей и ме
дицинских сестер в 2009 г. были обсуждены и 
приняты Этический кодекс врача и Этический 
кодекс медицинской сестры КБ № 83 ФМБА 
России.

Интегрированная медицинская помощь
Важным вопросом являются этапность и 

преемственность оказания медицинской помо

щи, а также непрерывность и доступность ме
дицинской помощи на амбулаторном и стацио
нарном этапах.

Создание в марте 2008 г. консультативно
диагностического центра ФГУЗ КБ № 83 
ФМБА России (КДЦ) было продиктовано не
обходимостью упорядочивания оказания ам
булаторной помощи прикрепленным и дого
ворным пациентам, а также продвижение сов
ременных медицинских технологий, имеющих
ся в клинике, и внедрение новых направлений 
для оказания медицинской помощи амбула
торным и стационарным больным на высоком 
уровне.

Наличие в структуре клиники отделения 
скорой медицинской помощи и консультатив
но-диагностического центра позволили обес
печить медицинскую помощь по принципу 
«замкнутого цикла» с уменьшением пребыва
ния больного в стационаре и долечиванием его 
на амбулаторном этапе, проведением предопе
рационной подготовки на амбулаторном этапе, 
обеспечением медицинских профилактичес
ких осмотров и диспансеризации сотрудников 
клиники (социальная функция), выполнения 
государственного задания по медико-санитар
ному сопровождению спортсменов.

Создание общего расписания приемов спе
циалистов и работы диагностических служб 
КБ № 83, системы электронной записи пациен
тов через информационную систему КОТЕМ и 
интернет-сайт больницы позволило организо
вать полноценный прием и обследование амбу
латорных пациентов (обеспечение своевремен
ности и доступности) и планировать потоки 
пациентов. Разработка программ амбулаторно
го обслуживания пациентов для индивидуаль
ного прикрепления и страховых компаний, 
создание комплексных услуг позволило повы
сить экономическую привлекательность меди
цинских услуг. Создание в рамках КДЦ служ
бы пациент-сервис и регистратуры позволило 
упорядочить прием амбулаторных больных и 
организовать правильное ведение и хранение 
медицинской документации.

Для обеспечения единых подходов к диаг
ностике и лечению амбулаторных и стационар
ных больных в клинике был введен принцип 
ротации врачебных кадров. Подобный подход 
является общепринятым в мировой медицинс
кой практике. Ротация оказалась привлека
тельной для больных, так как соблюдается 
принцип: «один врач» на всех этапах ведения, 



что повышает доверие пациента и его привер
женность к лечению. Данная система также 
позволила увеличить потоки пациентов, на
правляемых с амбулаторного приема на стаци
онарное лечение. В клинике с ноября 2008 г. 
был введен институт главного внештатного 
специалиста КБ № 83. Эта должность является 
ключевой в обеспечении высоких стандартов 
качества лечения. Основными функциональ
ными обязанностями являются: профессио
нальная подготовка кадров, полноценный 
контроль за консультативной и лечебной дея
тельностью врачей, контроль за соблюдением 
стандартов лечения. На должность главного 
внештатного специалиста в 90% случаев назна
чены заведующие профильными подразделе
ниями. Это позволяет эффективнее решать 
вопросы рационального использования кадро
вого потенциала, коечного фонда клиники, раз
вивать стационарзамещающие технологии.

Повышение качества медицинской помощи
Непременными условиями повышения ка

чества медицинской помощи являются нали
чие профессиональных медицинских кадров, 
развитие инфраструктуры и ресурсного обес
печения медицинского учреждения, внедрение 
новых медицинских технологий с доказанной 
эффективностью в практику, совершенствова
ние организационной системы ЛПУ.

В целях усиления контроля качества оказа
ния медицинской помощи в 2008-2009 гг. глав
ными внештатными специалистами была про
ведена экспертная оценка стандартов лечения 
по различным нозологиям, рекомендованных 
Министерством здравоохранения и социаль
ного развития РФ. На их основе и с учетом 
международных и российских рекомендаций 
были разработаны и утверждены на Меди
цинском совете КБ № 83 внутрибольничные 
стандарты диагностики и лечения по ведущим 
нозологиям, которые являются обязательными 
к применению в клинической практике. Требо
вания соблюдения стандартов не ограничива
ют лечащего врача в диагностическом поиске и 
выборе лечебной тактики: при необходимости 
уменьшения или расширения объемов стан
дартов врач обосновывает дополнительные 
назначения в истории болезни. В электронной 
форме внутрибольничные стандарты введены 
в систему назначений общебольничной инфор
мационной системы КОТЕМ и определяют 
минимально достаточный объем лечебно-ди

агностических мероприятий. Ежемесячно заве
дующие отделениями осуществляют первич
ный контроль качества оказания медицинской 
помощи в соответствии со стандартами (специ
альные формы отчетности выполнения стан
дартов в информационной системе КОТЕМ) с 
учетом положительных и отрицательных отк
лонений и принятием решений о поощрении 
врачей при распределении стимулирующих 
выплат или о проведении необходимых меро
приятий, направленных на устранение выяв
ленных недостатков. Подобная практика уве
личивает ответственность и заинтересован
ность сотрудников в результатах своей работы.

Забота о безопасности пациентов является 
первоочередной задачей Клинической больни
цы № 83. Клиника является соматическим ста
ционаром, и по требованию санитарно-эпиде
миологических служб все случаи инфекцион
ных заболеваний находятся под строгим конт
ролем и являются предметом разбирательства. 
Неблагополучная эпидобстановка в стране по 
ряду заболеваний (туберкулез, кишечные ин
фекции и т.д.) также отражается на работе кли
ники. При установлении правильного учета за
болеваемости в 2008 г. в пульмонологическом 
отделении выявлено и зафиксировано 6 случа
ев туберкулеза (с 1985 по 2007 гг. всего 8 случа
ев), в кардиологическом отделении зарегист
рирована вспышка ротавирусной инфекции (7 
заболевших), случай заболевания корью у па
циентки, 2 случая пищевой токсикоинфекции 
в отделении эндокринологии. В связи с проис
шедшим, в клинике был изменен план проти
воэпидемических мероприятий, разработаны 
алгоритмы действий медицинского персонала 
в случаях выявления инфекционных заболева
ний, эпидемиологом проведены занятия с сот
рудниками. В КДЦ принят на ставку врач-ин
фекционист, осуществляющий консультации 
амбулаторным и стационарным больным. В 
приемном отделении организованы палаты 
временного пребывания пациентов с подозре
нием на инфекционное заболевание перевода 
из отделений пациентов с подозрением на ин
фекцию, а также неясных больных, требующих 
диагностического поиска. Проведенные меро
приятия позволили своевременно выявлять и 
изолировать больных с подозрением на инфек
ционные заболевания и успешно предотвра
щать вспышки инфекционных заболеваний в 
2009-2010 гг.

В статье приведен неполный объем меро



приятий по модернизации клиники. В целом 
же, комплексный подход позволил существен
но улучшить показатели эффективности дея
тельности стационара. Так, показатель занятос
ти койки увеличился с 302 в 2007 г. до 327 в 
2010 г., средняя длительность пребывания па
циента на койке уменьшилась с 15,8 в 2007 г. 
до 12,1 дня в 2010 г., количество пролеченных 
пациентов возросло с 15028 человек в 2007 г. до 
21213 пациентов в 2010 г.

За последние годы больница завоевала ре
путацию клиники, которая берется за лечение 
самых сложных случаев. В настоящее время

Литература

1. Концепция долгосрочного социально-эконо
мического развития Российской Федерации на пе
риод до 2020 года. Распоряжение Правительства 
Российской Федерации от 17 ноября 2008 г. № 
1662-р. 188с.

2. Сибурина Т.А., Мишина О.С. Стратегии раз
вития здравоохранения, реализуемые в мире.// 
Электронный журнал "Социальные аспекты здо
ровья населения", №2, 2011, (18)

3. Федеральный закон от 29 ноября 2010 года 
№326-ФЗ "Об обязательном медицинском страхо
вании в российской Федерации"

4. Хабриев Р.У., Воробьев П.А., Юрьев А.С., Ни
конов Е.Л., Авксентьева М.В. Индикаторы качества 
оказания медицинской помощи (региональный 

подведомственные учреждения ФМБА Рос
сии, обладая достаточной технической базой и 
уровнем квалификации, направляют на госпи
тализацию в КБ № 83 пациентов, требующих 
оказания высокотехнологичной помощи, а так
же тяжелых, резистентных к лечению и диаг
ностически неясных больных.

Таким образом, анализ использования от
дельных стратегий развития здравоохранения 
в Клинической больнице № 83 ФМБА России 
продемонстрировал широкие возможности мо
дернизации медицинского учреждения в сов
ременных условиях.

уровень).//"Проблемы стандартизации в здравоох
ранении", выпуск № 10, 2005

5. Osnovy politiki. Planirovaniye okazaniya med- 
itsinskoy pomoshchi. Obzor mezhdunarodnogo opyta. 
Stefanie Ettelt, Ellen Nolte, Nicholas Mays, Sarah 
Thomson, i International Healthcare Comparisons 
Network [Foundations of policy. Planning to provide 
healthcare. Review of international experience]. 
Evropeyskaya Observatoriya po sistemam i politike 
zdravookhraneniya. M.: Real Taym, 2009. 64 p.

6. Lyublyanskaya khartiya po reformirovaniyu 
zdravookhraneniya. [Ljubliana Charter on reforming 
public health] [Internet]. Copengagen: WHO 
Regional Office for Europe; 1996 [cited 2011 Feb 10]. 
Available from:

http://www.euro.who.int/_data/assets/pdf_ 
file/0012/113304/E55363R.pdf

Информация об авторе:

Лактионова Людмила Валентиновна - зам. главного врача по медицинской части ФГУЗ КБ № 83 ФМБА России, к.м.н. 
Тел.: (495) 395-61-97, e-mail: administracia83@bk.ru

http://www.euro.who.int/_data/assets/pdf_
mailto:administracia83@bk.ru

