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Впоследние годы вновь оживился интерес хи�
рургической общественности к проблеме ап�
пендицита, о чем свидетельствуют многочис�

ленные публикации дискуссионного характера. Как
и полвека назад, в них активно обсуждаются вопро�
сы патогенеза, классификации и терминологии аппен�
дицита, диагностики и лечебной тактики, особенно
при простом аппендиците, опасности и осложнения
аппендэктомии, пути снижения необоснованных опе�
раций и даже вопрос о профилактической аппендэк�
томии [1, 2, 3, 4, 5, 6].

Как видно, новых направлений в обсуждении
проблемы за прошедшие годы не возникло, они ос�
тались прежними, а диаметрально противоположные
призывы к снижению напрасных аппендэктомий и
к профилактической аппендэктомии свидетельству�
ют о кризисе в учении об аппендиците, что подтвер�
ждается мнением В.И. Русакова с соавторами [7],
считающими, что относительно этого заболевания «в
настоящее время нет общепринятой теории, с пози�
ций которой можно было бы разъяснить столь высо�
кую частоту заболевания, разнообразие патоморфо�
логических изменений и клинических проявлений».

Вместе с тем, известно, что все частные вопро�
сы, включая классификацию, терминологию и лечеб�
ную тактику, должны базироваться на единой кон�

цепции сущности любого заболевания и обсуждение
отдельных частей проблемы вне этой концепции яв�
ляется методически не верным. Поддерживая авто�
ров дискуссии, высказывающихся против широкой
кампании за профилактическую аппендэктомию –
операцию, не обоснованную теоретически и пороч�
ную с практической точки зрения, мы не хотели,
чтобы это утверждение оказалось безосновательным.

Позволим себе смелость заявить, что на настоя�
щее время есть теория, с позиций которой можно
объяснить все «мифы» и «парадоксы» аппендицита,
в том числе и сущность простого аппендицита – это
адаптационная теория, изложению которой посвя�
щено данное сообщение.

Понимание сущности болезни определяется уров�
нем существующих знаний на определенном отрез�
ке времени развития общества и господствующим
мировоззрением. В истории взглядов на болезнь прос�
леживается тенденция к созданию таких общих пред�
ставлений о ней, которые в наиболее общей форме
могли быть применены, в принципе, к любой кон�
кретной болезни. Так, вплоть до новой эры, болезнь
рассматривалась как следствие нарушения соотно�
шения жидкостей в организме, изменения плотнос�
ти частей тела, нарушения поступления с вдыхае�
мым воздухом нематериального жизненного духа. В
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Автор освещает аппендицит с позиций адаптационной теории, в соответствии с которой
заболевание развивается двумя путями. Местные и регионарные раздражители рефлек�
торно вызывают в аппендиксе вазомоторные расстройства и отек, как признаки началь�
ной стадии воспаления. При действии на организм общих раздражителей, после пери�
ода надпочечникового гиперкортицизма, по закону саморегуляции, развивается
гипертиреоидизм, усиливающий эффекты минералокортикоидов. Гиперплазия лим�
фатического аппарата аппендикса инициирует приступ аппендицита. Дальнейшая ди�
намика заболевания зависит от характера гормональной реакции на различные раздра�
жители и реактивности ткани, коррекция которых лежит в основе профилактики и
лечения начальной стадии аппендицита.

Ключевые слова: аппендицит, болезнь адаптации, лечебная тактика.

The author shines an appendicitis from positions of the adaptable theory according to which
disease develops two ways. Local and regional stressors reflexly cause in an appendix vascu�
lomotor frustration and an edema, as attributes of an initial stage of an inflammation. At ac�
tion on an organism of the general stressor, after the period of an adrenal hypercorticoidism,
under the law of a self�regulation, the hyperthyroidism intensifying effects of mineralocorti�
coids develops. The hyperplasia lymphatics the device of an appendix initiates an attack of an
appendicitis. Further dynamics of disease depends on character of hormonal reaction on vari�
ous stressors and reactivities of a tissue which correction underlies prophylaxis and treatment
of an initial stage of an appendicitis.

Key words: appendicitis, adaptation disease, medical tactics.
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первом веке в учении Авиценны получили развитие
проблемы причинности в этиологии и взаимодействия
внешних факторов с внутренними силами организма.
Механический материализм XVII века способствовал
развитию взгляда на человека как машину – болез�
ни рассматривались как следствие повреждения. Эво�
люционное учение Ч. Дарвина позволило вести речь
о приспособляемости к меняющимся условиям внеш�
ней среды. К концу XIX века клиницисты и пато�
логи, стоявшие на позициях дарвинизма, рассматри�
вали защитно�приспособительные реакции организма
как реакции, выработанные в процессе эволюции и
закрепленные наследственно. Поскольку эти реак�
ции закреплялись в процессе эволюции, они имеют
обусловленную стереотипность своих механизмов –
реакция возникает независимо от того, полезна или
вредна она в данной конкретной ситуации.

Эти положения получили завершенность в уче�
нии Г. Селье [8] об общем адаптационном синдро�
ме, который является компонентом самых различ�
ных заболеваний, не связанных со специфическим
действием патогенного фактора. Неспецифическая
реакция на воздействие неблагоприятных факторов
(стрессоров) может быть не всегда оптимальной, в
силу чего во многих случаях могут возникать, так
называемые, болезни адаптации. Причиной их раз�
вития может быть нарушенное соотношение гормо�
нов, либо измененная реактивность организма.

Выдающийся патолог И.В. Давыдовский [9] при�
шел к выводу о том, что болезнь, как и нормальная
жизнь, является формой «приспособления к усло�
виям существования». Он писал: «Как правило, бо�
лезни человека не имеют в своем происхождении ка�
кой�либо одной, для данной болезни специфической,
причины. Фактически болезни человека (животных) –
это болезни адаптации, они связаны с всеобщим за�
коном приспособления, и если мы хотим избежать
досадных огорчений в медицинской практике, то все
наше внимание следует уделить этому закону во всех
частных его проявлениях».

Как это ни странно, но до настоящего времени
такое распространенное заболевание, как аппенди�
цит, не принято рассматривать с позиций адаптации.
В руководствах, монографиях, на лекциях студен�
там�медикам продолжают эксплуатироваться ин�
фекционная, нервно�рефлекторная и аллергическая
теории, как ведущие в развитии аппендицита. Рас�
сматривая заболевание только с патогенетических
позиций, не освещая саногенез и состояние предбо�
лезни, эти теории не позволяют выработать опти�
мальную лечебную тактику при простом аппендици�
те, даже в настоящее время, когда лапароскопия
разрешила проблему дифференциальной диагности�
ки простого и деструктивного аппендицита. Сохра�
няются противоречия в трактовке сущности понятия
простого аппендицита (аппендикулярной колики).
Казалось, именно эти состояния клинической кар�
тины аппендицита без морфологических изменений
в червеобразном отростке (ЧО) по данным рутин�
ных методик исследования объяснимы с позиций
нервно�рефлекторной теории патогенеза. Эта стадия

заболевания стала считаться функциональной. Од�
нако, использование гистохимических, электронно�
микроскопических, нейрогистологических методик
показывало наличие изменений в ткани ЧО, свиде�
тельствующих о начальной стадии воспаления: умень�
шение извитости сосудов, изменение нервных воло�
кон, уменьшение гликогена и накопление кислых
мукополисахаридов [10, 11, 12]. Поэтому термин
«аппендицит» более обоснован для начальных изме�
нений в ЧО, чем «аппендикулярная колика», «ап�
пендикобаугиноспазм» и др.

На основании имеющихся сведений в настоящее
время можно утверждать, что первые клинические
признаки болезни не предшествуют структурным из�
менениям, а следуют за ними. Именно смена пред�
ставления доклинической функциональной стадии
болезни представлением о доклинической морфоло�
гической стадии составляет сущность современного
понимания доклинического или преморбидного пе�
риода многих болезней и, в частности, острого ап�
пендицита. Если еще 40�50 лет назад считалось, что
этот период обусловлен слабыми функциональными
нарушениями при отсутствии органических, то те�
перь его следует рассматривать как период органи�
ческих (структурных) изменений, хорошо компенси�
рованных и поэтому клинически не проявляющихся.
Это означает, что к первым субъективным и объек�
тивным клиническим проявлениям болезни следует
относиться чрезвычайно внимательно, помня о том,
что чаще они являются сигналами не начала болез�
ни, а, по существу, уже фазы декомпенсации защит�
ных механизмов, которые больше не могут полнос�
тью компенсировать происходящие изменения в ЧО.
Усиливая механизмы саногенеза в этот период мож�
но предотвратить прогрессирование заболевания и
развитие деструктивного аппендицита.

Постепенно рассматривая все аспекты аппенди�
цита с позиций общего адаптационного синдрома,
мы не встретили каких�либо противоречий, необъяс�
нимых фактов, «мифов» и «парадоксов», которыми
изобилует учение, базирующееся на существующих
теориях патогенеза. Это свидетельствовало о соот�
ветствии теоретических положений адаптационной
теории объективным процессам, происходящим в ор�
ганизме в состоянии предболезни и при развитии ап�
пендицита. Теория адаптации не побуждает к кри�
тике или опровержению существующих теорий, пос�
кольку она органично объединяет их, и с их же по�
мощью сама становится объяснимой и понятной. По�
пытки объяснения всех аспектов проблемы аппен�
дицита с позиций монокаузальных теорий оказались
несостоятельными в силу того, что аппендицит пред�
ставляет собой полиэтиологическое заболевание с
динамично развивающимся процессом, в котором фак�
торы патогенеза и саногенеза вступают в действие
в разное время. Поэтому, ранее предлагавшиеся точ�
ки зрения, каждая по отдельности, объясняли толь�
ко часть случаев заболевания. Иногда фактор обус�
ловливания объявлялся причиной заболевания (али�
ментарная теория, аллергическая теория). Относитель�
но инфекционной теории, длительное время считав�
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шейся ведущей, следует заметить, что микробный
фактор при аппендиците вообще нельзя отнести к
причинному, так как он вступает в патогенетичес�
кие связи на фоне уже существующего воспаления
в червеобразном отростке.

Вырваться из плена монокаузальных теорий поз�
воляет только теория адаптации, согласно которой
существует множество причин, дающих толчок к воз�
можности заболевания, и масса обусловливающих
факторов, ответственных за то, будет ли реализо�
вана эта возможность и заболевание разовьется, ли�
бо оно будет приостановлено на различных этапах
этого развития. Одним словом, для заболевания ап�
пендицитом нужна патогенная ситуация, а не толь�
ко один какой�то причинный фактор. Так, свобод�
но лежащее инородное тело или каловый камень в
просвете ЧО останутся таковыми и только, если от�
сутствует сенсибилизация тканей и способность их
отреагировать на раздражение значительной вазомо�
торной реакцией.

Принципиально аппендицит может развиться дву�
мя путями (рис.). Многочисленные раздражители

(местные стрессоры), действуя на стенку ЧО непос�
редственно или рефлекторным путем (регионарные
стрессоры), вызывают стереотипную ответную реак�
цию в стенке аппендикса в виде вазомоторных расс�
тройств, которые на стадии отека трансформируют�
ся в болевой синдром. С этого момента процесс из
локального превращается в общий для организма,
поскольку включаются механизмы ответных реак�
ций ОАС.

В случаях неадекватной гормональной реакции
со стороны надпочечников, на фоне глубоких изме�
нений реактивности соединительной ткани, создает�
ся ситуация для гиперэргических реакций, в час�
тности, для быстрых флегмонозных и гангренозных
изменений в ЧО. Оптимальность гормональной ре�
акции определяется не только количественным вы�
ражением, но и соотношением между различными
гормонами (АКТГ, СТГ, ТТГ, глюкокортикостеро�
иды, минералкортикоиды). Реактивность ткани оп�
ределяется, в основном, характером диеты: 1) диета
богатая хлористым натрием, сенсибилизирует ткани
к действию минералокортикоидов; 2) диета, перег�

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Рисунок
Схема патогенеза и саногенеза аппендицита
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руженная белками, способствует проявлению дейс�
твия СТГ [13].

В случаях оптимального соотношения гормональ�
ной реакции коры надпочечников и реактивности
ткани ЧО начальные признаки воспаления (вазомо�
торные изменения) быстро ликвидируются. Этому
способствует противовоспалительное действие глю�
кокортикостероидов (ГКС). Клинически в таких слу�
чаях имеется аппендикулярная колика, затихающий
аппендицит, а морфологически, при обычном гисто�
логическом исследовании, – состояние ЧО без вос�
палительных изменений. Дискомплекция соедини�
тельной ткани, основное вещество которой участвует
в начальной стадии воспаления, выявляется только
при гистохимическом исследовании и выражается в
уменьшении гликогена с накоплением кислых муко�
полисахаридов. Уменьшение извилистости внутрис�
теночных сосудов ЧО свидетельствует о развитии
отека.

Когда соотношение гормональной реакции и тка�
невой реактивности не оптимально (преобладает про�
воспалительный потенциал), то воспаление в ЧО
прогрессирует, создаются условиях для инфициро�
вания стенки аппендикса и ее деструкции. Так, для
миокарда установлен факт образования некрозов под
влиянием стресса или гормональных препаратов с
глюко� и минералокортикоидным эффектом на фо�
не сенсибилизации тканей электролитами без нару�
шения кровообращения [14]. Феномен Шварцмана
наиболее выражен в случаях резкого увеличения экс�
креции с мочой 17�дезоксикортикостероидов и менее
выражен при большей экскреции 17�гидроксикорти�
костероидов. Следовательно, характер деструкции в
значительной мере определяется реактивностью тка�
ней и характером стероидогенеза.

Варианты соотношения тканевой реактивности и
гормональной реакции надпочечников создают раз�
личные морфологические изменения в ЧО (отек,
флегмона, гангрена) и разнообразие клинического
течения аппендицита (прогрессирование, регресси�
рование, быстрое или медленное течение), что дол�
жно находить отражение в классификации.

Регрессирование приступа на стадии простого
аппендицита может сдерживаться недостаточной мо�
билизацией противовоспалительного потенциала из�
за слабой выраженности боли. Диагностическая ла�
пароскопия в таких условиях, как более сильный
стрессор, ускоряет выздоровление своим неспецифи�
ческим защитным влиянием на формирующийся очаг
воспаления в ЧО в 98,6 % случаев [15]. Этот фено�
мен «перекрестной резистентности» широко использу�
ется в клинической практике для лечения различных
болезней, протекающих с воспалительным компонен�
том, в виде методов неспецифического воздействия
(иглоукалывание, пчелоужаление, ипликатор Кузне�
цова и т.п.). Ускоряет регрессирование приступа и
введение экзогенных оксикортикостероидов [16, 17].
При пассивном наблюдении за больными, без лече�
ния и проведения агрессивных диагностических про�
цедур, купирование приступа отмечается только в
76,4 % случаев [15].

Практика показывает, что при аппендиците име�
ет место универсальный, стереотипный механизм от�
ветной реакции на стрессорное возбуждение. Он был
сформулирован нами ранее и составляет только часть
адаптационной теории, применительно к данному за�
болеванию [17].

Вторая часть адаптационной теории, раскрытая
нами позднее [18], предусматривает взаимосвязи гор�
мональных реакций за пределами надпочечников и
указывает нам на второй путь развития аппендици�
та на основе уже рассмотренного стереотипного ме�
ханизма ОАС. Причинно�следственная связь между
психоэмоциональным перенапряжением разнообраз�
ной природы, множеством острых заболеваний, травм
и аппендицитом не могла быть установлена на осно�
ве прежних теорий. Такая возможность представля�
ется с позиций адаптационной теории. Перечисленные
факторы являются общими стрессорами, вызывающи�
ми ответные реакции ОАС. Известно, что всякий
физиологический процесс в своем развитии создает
механизмы, которые способствуют одновременно тор�
можению этого процесса и стимулированию противо�
положного. Этот принцип обратной связи физиоло�
гических процессов лежит в основе всякой регуляции
(«золотое правило саморегуляции»). Такое взаимо�
устранение антагонистических процессов развивает�
ся и совершает колебания наподобие маятника [19].
Если за одно из крайних положений «маятника» при�
нять повышение уровня ГКС плазмы, обладающих
противовоспалительным и лимфоцитолитическим дейс�
твием, то в противоположном крайнем положении,
согласно закону саморегуляции, будут превалиро�
вать механизмы, способствующие гиперплазии лим�
фоидной ткани, обладающие провоспалительным по�
тенциалом. Таким антагонистическим процессом, в
дополнение к минералокортикоидам, является акти�
вация функции щитовидной железы при стрессе, гор�
моны которой обладают способностью усиливать вос�
палительную реакцию. Несколько отставая во времени
от острого надпочечникового гиперкортицизма, че�
рез двое и более суток, гипертиреоидизм становит�
ся конкурирующим фактором, что подтверждается
снижением уровня 17�ОКС в плазме с увеличением
времени от начала заболевания [17], «эозинофили�
ей третьего дня», относительным лимфоцитозом и
базофилопенией периферической крови и гиперпла�
зией лимфоидного аппарата червеобразного отрос�
тка [16].

Минералокортикоиды и гипертиреоидизм способс�
твуют гиперплазии лимфоидного аппарата аппендик�
са, которая, достигнув критической точки, становит�
ся фактором, инициирующим приступ аппендицита.
Далее все развивается по схеме первого варианта.
В зависимости от факторов обусловливания (неспе�
цифическая сенсибилизация, исходное состояние лим�
фоидного аппарата ЧО, наличие каловых камней)
и характера реакции ОАС решается вопрос, быть
или не быть деструктивному аппендициту. Представ�
ленный механизм развития «стресс�аппендицита»
объясняет наличие множества заболеваний, имею�
щихся у больных перед приступом аппендицита и
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во время его. Этот механизм объясняет увеличение
количества простых аппендицитов после вторых су�
ток от начала заболевания. Адаптивные реакции, ока�
завшись неспособными энергично прервать начало
воспалительного процесса, вызывают к жизни анта�
гонистические механизмы, поддерживающие возмож�
ность его продления или прогрессирования.

В случаях хронического надпочечникового гипо�
кортицизма у больных с гиперплазией лимфоидно�
го аппарата создаются условия для рецидивирования
приступов аппендицита или постоянных болевых ощу�
щений в правой подвздошной области (первично�хро�
нический аппендицит). Аппендэктомия в таких случа�
ях предупреждает опасность развития деструктивного
аппендицита, но не всегда избавляет от болевых ощу�
щений – и «лимфатическое состояние» остается [20].
Изучение отдаленных результатов аппендэктомии
при «хроническом» аппендиците на фоне адренокор�
тикальной недостаточности у 8 больных, в сроки от
одного года до 7 лет, показало, что у двух больных
боли в животе прекратились, у шести – сохраняют�
ся (у трех из них боли в правой подвздошной об�
ласти возобновились через три�шесть месяцев пос�
ле аппендэктомии). Двое больных, отказавшиеся от
операции, жаловались на частые приступы болей в
правой подвздошной области. В связи с изложенным,
нельзя не привести наблюдение, являющееся, по су�
ществу, «клиническим экспериментом», подтвержда�
ющим механизм взаимодействия надпочечников и
щитовидной железы в патогенезе аппендицита.

Наблюдение: Больная С., 24 лет, история болез�
ни № 1017, доставлена в клинику общей хирургии
КемГМА машиной «скорой помощи» 20.01.2002 г.
в 1555 с жалобами на боль постоянного характера в
правой подвздошной области, тошноту, общую сла�
бость, недомогание, длящиеся в течение месяца. На�
кануне, в ночь, боль резко усилилась и не стихала,
что заставило вызвать «скорую».

При расспросе установлено, что четыре с поло�
виной года назад был выявлен узловой эутиреоид�
ный зоб. По рекомендации эндокринолога регуляр�
но принимала тиреоидные препараты – тироксин,
тиреоидин, тиреокомб. Два года назад были подоб�
ные боли в правой подвздошной области, но менее
интенсивные. 09.01.2002 г. боли в правом боку уси�
лились, что больная связала с увеличением дозы ти�
реокомба с 0,5 таблетки в день до одной, а затем до
четырех таблеток в сутки.

Объективно: пониженного питания, кожа смуг�
лая, температура тела 36,7°С, АД – 120/80 мм рт.
ст. Живот мягкий, болезненный в правой подвздош�
ной области; симптомы раздражения брюшины от�
рицательные. Выставлен диагноз: Аппендикулярная
колика.

В следующие два дня, на фоне нормальной тем�
пературы тела, сохранялась локальная боль в правой
подвздошной области. Консультация проф. А.П. Тор�
гунакова: заключение – хроническая надпочечнико�
вая недостаточность, status lymphaticus (гиперплазия
лимфоидного аппарата), картина недеструктивного
аппендицита. Предложена «профилактическая» ап�

пендэктомия, от которой больная отказалась. При
выписке рекомендовано выяснить у эндокринолога
целесообразность приема тиреоидных гормонов.

Через два месяца, при собеседовании с больной,
установлено, что после выписки из хирургической
клиники посетила эндокринолога – гормональные
препараты были отменены, боль в правой подвздош�
ной области исчезла. Состояние удовлетворительное,
работает.

Данное наблюдение иллюстрирует искусственное
воспроизведение хронической надпочечниковой не�
достаточности и механизм возникновения, так назы�
ваемого, «первично�хронического аппендицита».

Теоретическое обобщение проблемы аппендици�
та с позиций адаптационной теории можно завер�
шить определением этого заболевания: аппендицит
является полиэтиологическим заболеванием с еди�
ным адаптационным механизмом пато� и саногене�
за. Аппендицит является болезнью адаптации.

В заключение следует отметить, что адаптацион�
ная теория объясняет высокую частоту заболевания
аппендицитом, разнообразие клинических проявле�
ний и патоморфологических изменений в аппендик�
се; она учитывает все рациональное, содержащееся
в прежних теориях, объясняет их и делает учение
об аппендиците более цельным. Она окончательно
утверждает ошибочность как профилактической ап�
пендэктомии, так и аппендэктомии при простом ап�
пендиците, хотя оставляет для них небольшую ни�
шу (прогрессирование простого аппендицита в силу
неразрешимой ситуации – обтурация просвета ЧО
и неэффективность защитных механизмов адаптации,
хроническая адренокортикальная недостаточность).
Эта теория открывает пути к уточнению лечебной
тактики при простом аппендиците на основе дости�
жений в его диагностике и, что особенно важно, к
разработке мероприятий по профилактике этого мас�
сового заболевания.

В клинике общей хирургии Кемеровской госу�
дарственной медицинской академии, в соответствии
с общепринятой тактикой, до 1985 года макроско�
пически неизмененный ЧО удалялся, в среднем, в
22,1 % случаев за пятилетие. С 1985 года, в соот�
ветствии с адаптационной теорией, боль в правой
подвздошной области стали считать аппендикуляр�
ной, из употребления исключили диагноз «кишеч�
ной колики», позволяющей отпускать больных до�
мой из приемного покоя; все больные с болями в
правой подвздошной области госпитализировались.
При сомнениях в диагнозе деструктивного аппендици�
та больные подвергались динамическому наблюдению,
аппендэктомия выполнялась только при прогрессиро�
вании клинической картины. За этот пятилетний пе�
риод деструктивных изменений в удаленных отрос�
тках не выявлено в 15,3 % случаев, что существенно
меньше предыдущих лет (p < 0,001). С 1990 года в
клинике началось внедрение лапароскопии для ди�
агностики острых заболеваний органов брюшной по�
лости; до 1994 года она выполнялась не регулярно,
а лишь в дни дежурств хирурга�эндоскописта, про�
водящего это исследование. За то пятилетие коли�
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чество напрасно удаленных ЧО составило 12,8 %.
В последние годы, при регулярном использовании
лапароскопии во время каждого дежурства, количес�
тво аппендэктомий при простом аппендиците резко
уменьшилось, колеблясь от 3,5 % до 7,4 %. В ос�
новном, эту часть составляли больные, у которых при
лапароскопии червеобразный отросток не визуали�
зировался, и больные, у которых коррекция адап�
тивных механизмов однократным введением пред�
низолона в дозе 60 мг не ликвидировала локальную
боль в правой подвздошной области.

Таким образом, факторами, существенно снижа�
ющими количество напрасных аппендэктомий, явля�
ются: 1) дифференцированный подход к аппендэк�
томии при простом аппендиците, базирующийся на
адаптационной теории пато� и саногенеза, и 2) регу�
лярное использование диагностической лапароскопии
и медикаментозной коррекции противовоспалитель�
ного потенциала организма больного. Естественно, в
условиях отсутствия лапароскопической диагности�
ки, существующая тактика «не можешь исключить
аппендицит – оперируй» должна оставаться незыб�
лемой.
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АППЕНДИЦИТ В СВЕТЕ ОБЩЕГО 
АДАПТАЦИОННОГО СИНДРОМА

МУЖЧИНАМ НЕ ДАНО УСЛЫШАТЬ ЖЕНЩИН
Ученые из Шеффилдского университета (Великобритания) выяснили, что в головном
мозге мужчин для восприятия женского голоса "включаются" более сложные механиз�
мы, чем для распознавания мужского. Как оказалось, женский голос "обрабатывается" в
той же части слуховой зоны, что отвечает и за восприятие музыки. Это объясняется анато�
мическими и физиологическими особенностями образования голоса у представительниц
прекрасного пола, у которых строение гортани и длина голосовых связок отличаются от та�
ковых у мужчин. Более мелодичный женский голос является более сложным для обра�
ботки, и распознавание смысловой нагрузки отдельных фраз может быть затруднено.
Оригинальные исследования англичан проливают свет и на такое явление, как слуховые
галлюцинации. Практически все испытывавшие их "слышат" мужские голоса. Можно
предположить, что головному мозгу трудно "синтезировать" сложный женский голос, по�
этому он "использует" более простой вариант.

Источник: www.piluli.kharkov.ua



Н.Л. Денисов
ФГУЗ Центр гигиены и эпидемиологии в Томской области,

г. Томск

АНАЛИЗ ФАКТОРОВ РИСКА ТРАВМ 
В КАЧЕСТВЕ МЕТОДИЧЕСКОЙ ОСНОВЫ 
ПРОФИЛАКТИКИ ТРАВМАТИЗМА

9№ 4 2006

Очевидно, ни у кого не вызовет сомнения то
обстоятельство, что одним из важнейших со�
циальных аспектов при добыче угля явля�

ется сохранение здоровья лиц, непосредственно учас�
твующих в этой добыче. Известно также, что одним
из важнейших показателей здоровья шахтеров яв�
ляется уровень производственного травматизма.

Состояние дел с травматизмом, как одной из ос�
новных причин инвалидизации и преждевременной
смерти шахтеров, диктует необходимость коренно�
го улучшения качества профилактической работы.
В то же время, из�за отсутствия единой стратегии
обеспечения безопасности труда, в том числе и шах�
терского, а также отсутствия системного понимания
причинно�следственных связей между его условия�
ми и здоровьем людей, в нашей стране в разряд ин�
валидов попадает более миллиона человек, а около
6 тысяч погибают в результате несчастных случаев
на производстве. Кроме того, диагноз «профзаболе�
вание» на протяжении последних 10 лет поставлен
120 тысячам больных [1].

Актуальность проблем, связанных с производс�
твенным травматизмом, возрастает в промышленных
регионах, где уровень травматизма намного выше
среднестатистических показателей. Так, например, в

угольной промышленности производственный трав�
матизм занимает ведущее место, как по частоте, так
и по тяжести повреждений. Достаточно отметить,
что у 52�70 % пострадавших шахтеров отмечается
развитие травматического шока различной степени
тяжести [2].

Травматизм актуален не только для нашей стра�
ны. Практически во всех странах происходит уве�
личение числа аварий и катастроф, приводящих к
росту уровня травматизма, который, как свидетельс�
твует международная статистика, может быть при�
равнен к эпидемии. Только в результате неблагоп�
риятных условий труда в мире на рабочем месте, по
данным МОТ и ВОЗ, ежегодно происходит 120 млн.
травм, из них более 200000 – со смертельным ис�
ходом [3].

По мнению некоторых ученых, одной из главных
причин создавшегося положения является отсутствие
механизма экономической заинтересованности работ�
ника, работодателя и государства в создании требу�
емых нормативных условий [1]. Видимо, из�за от�
сутствия единой стратегии обеспечения безопасности
труда, системного понимания причинно�следствен�
ных связей, в нашей стране по�прежнему сначала про�
ектируются и создаются машины, механизмы, тех�
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Одной из основных причин низкой эффективности мер по снижению уровня травматиз�
ма является отсутствие системного подхода к решению этой проблемы. Как представля�
ется, в большинстве случаев травма обусловлена одной причиной – несоответствием «че�
ловеческого фактора» степени сложности той задачи, при решении которой и произошла
травма. При таком понимании проблемы выискивать причины травм с целью их профи�
лактики не имеет смысла. Изучать и анализировать следует не причины, а факторы рис�
ка травм.
Однако, к сожалению, именно поиску причин травмирования уделяется основное вни�
мание в работе, как отдельных должностных лиц, так и многочисленных комиссий (по
охране труда, профсоюзных и др.).

Ключевые слова: травматизм, факторы риска, профилактика.

One of the main reasons of low effectiveness of means aimed at reducing traumatism level is
a lack of a system approach to solving this problem. It seems that in most cases a trauma is ca�
used by disparity of a «human element» to the complexity of a task to be solved. In such ca�
ses there is no need to find out trauma reasons with the aim of their prophylaxis, but it is ne�
cessary to study and analyze factors of trauma risks.
Unfortunately, both some officials and numerous commissions (trade union, protection of la�
bor) devote main attention exactly to the search of trauma reasons.

Key words: traumatism, factors of trauma risks, prophylaxis.
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нологии, а уже затем лихорадочно подбираются средс�
тва коллективной и индивидуальной защиты.

Решение задачи снижения числа травм, как пред�
ставляется, лежит на путях использования подхода
к профилактике травматизма, основанного на кон�
цепции определения рисков. Суть его заключается
не столько в изучении конкретных причин травми�
рования, сколько в учете факторов риска травм с
ориентацией на снижение степени их воздействия.
В основу предлагаемого подхода положен не анализ
явления, а его прогноз, что качественно отличает его
от еще широко используемых в настоящее время сте�
реотипных методик профилактики травматизма во�
обще и производственного травматизма в угольной
промышленности в частности.

В настоящее время анализ травматизма зачастую
сводится к фиксации и сравнению числа травм в
различных трудовых коллективах. Очевидно, одна�
ко, что для сравнения травматизма как явления сле�
дует сопоставлять не количество травм само по се�
бе, а соотносить их число с показателями той или
иной деятельности. Ведь совершенно очевидно, что
число травм, связанных с угледобычей, будет боль�
ше там, где при прочих равных условиях больше до�
бывают угля. Статистика свидетельствует, что на один
миллион тонн добытого угля приходится один слу�
чай травмирования со смертельным исходом.

Однако учета только этого фактора явно недос�
таточно. Работа шахтеров в настоящее время в той
или иной степени механизирована. Поэтому, при ус�
ловии одинаковой выработки, в одном случае в за�
бое может находиться 20 человек (например, исполь�
зование угольных комбайнов), в другом – 200 человек
(если условия залегания пласта и другие особеннос�
ти не позволяют использовать высокопроизводитель�
ную технику). Поэтому уровень травматизма в раз�
ных коллективах целесообразно рассматривать не
только через отношения к количеству добываемого
угля (за смену, месяц, год и т.д.), но и с учетом ко�
личества людей, работавших под землей за этот пери�
од времени. Такой подход позволит провести ретрос�
пективный анализ уровня и характера травматизма за
прошедший период и ответить на вопрос, каково по�
ложение с травматизмом в действительности, на ос�
новании чего и определить вектор этих изменений.

Пример. Допустим, что в двух одинаковых по
численности и однотипных угольных коллективах
количество производственных травм в расчете на ты�
сячу человек составило, соответственно, 12 и 20 слу�
чаев за год. При этом, в первом коллективе добыча
угля составила 50 тыс. тонн, а во втором – 0,3 млн.
тонн.

В этом случае показатель травматизма в расчете
на одну тонну угля в первом коллективе составит
0,24, а во втором – 0,066 случаев на 1000 человек
работающих, то есть более чем в 3 раза. Вместе с
тем, на первой шахте непосредственно на угледобы�
че работают 300 человек, а на второй (в силу более
высокой степени механизации и автоматизации про�
изводственного процесса) – 200 человек. В этом
случае разница в показателях уровня травматизма

будет выглядеть еще более впечатляюще – 72 про�
тив 13,2 (почти 6 раз!).

Однако анализ не должен касаться только коли�
чественных показателей травматизма (на которых
такой анализ зачастую и ограничивается). При этом
недостаточно строго учитываются травмы с благоп�
риятными исходами, а до анализа так называемого
микротравматизма дело зачастую вообще не дохо�
дит, хотя, как представляется, степень тяжести трав�
мы – величина еще более случайная, чем факт са�
мого травмирования.

Очевидно, уровень травматизма должен оцени�
ваться комплексно и включать в себя данные об от�
носительном числе травм, количестве дней нетру�
доспособности, связанных с травмами, показатели
инвалидизации и смертности. При этом все эти по�
казатели должны рассчитываться с учетом весовых
коэффициентов (степени важности) вышеперечис�
ленных величин, которые можно установить на ос�
нове экспертных оценок. В качестве иллюстрации
можно привести следующие весовые коэффициенты,
использовавшиеся авторами при анализе травматизма
в организованных коллективах: для числа травм –
0,15; для числа дней нетрудоспособности – 0,05; для
показателя инвалидизации – 0,35; для показателя
смертности по причине травм – 0,45.

Пример. Пусть в шахтерском коллективе за оп�
ределенный период в перерасчете на 1000 человек
работающих случилось 16 травм, нетрудоспособность
по которым составила 274 дня. При этом два чело�
века в результате травмы стали инвалидами, а один,
кроме того, умер. Тогда итоговый показатель трав�
матизма (Тр) составит:

Тр = (16 × 0,15) + (274 × 0,05) + 
(2 × 0,35) + (1 × 0,45) = 17,25.

Таким образом, комплексный показатель травма�
тизма в этом коллективе равен 17,25 баллов.

Важнейшим разделом работы системы профилак�
тики травматизма является его прогноз. Вместе с
тем, до сегодняшнего дня весь прогноз, зачастую, сво�
дится к качественным предположениям типа «боль�
ше – меньше». Профилактика травматизма, основан�
ная на учете факторов риска, дает математический
фундамент для количественного прогнозирования
уровня травматизма в трудовых коллективах. Пос�
кольку риски характеризуют вероятность наступле�
ния во времени событий, ведущих к изменению рав�
новесной устойчивости систем.

Следовательно, если опасность – это угроза лю�
дям и всему тому, что представляет для них цен�
ность, то, очевидно, риск (R) может быть опреде�
лен как произведение вероятности (Р) опасности
рассматриваемого события или процесса на меру
ожидаемых последствий или ущерба (Q), то есть:

R = P × Q

Принципиально такой подход можно проиллюс�
трировать на следующем рассуждении.

Пусть: Т – среднегодовой многолетний уровень
травматизма на каком�либо угольном предприятии
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(уровень травматизма предшествующего года). Тог�
да прогнозный показатель травматизма на следую�
щий год можно рассчитать по формуле:

Тпр = К × Т,

где Тпр – прогнозируемый уровень травматизма на
этом предприятии на год; К – индекс риска, пред�
ставляющий собой частное от деления числа факто�
ров риска того или иного вида травм в текущем го�
ду на число факторов риска этого же вида травм в
предшествующем.

Пример. Предположим, что количество произ�
водственных травм на шахте в предшествующем го�
ду составило сто пятнадцать. Число факторов рис�
ка для этого вида травм (например, число лиц, не
допущенных к работе из�за нетрезвого состояния и
т.п.) в предшествующем году составляло десять.
Однако, в результате проведенной работы, количес�
тво факторов риска уменьшилось, и на начало те�
кущего года уже равнялось восьми, тогда индекс
риска будет равняться частному от деления 8 на 10,
то есть Р = 0,8.

Следовательно, производственный травматизм на
начало анализируемого периода можно прогнозировать
на уровне девяносто двух случаев (0,8 × 115 = 92).

Предлагаемая формула не является рабочей. Она
только обозначает подход к решению проблемы ко�
личественного прогноза, что важно при сопоставлении
полученных результатов с прогнозом, и, следователь�
но, для оценки профилактической деятельности в ин�
тересах снижения производственного травматизма в
угольной промышленности. Кроме чисто техничес�
ких аспектов, она должна включать в себя и риски,
связанные с так называемым человеческим факто�
ром, учитывать значимость каждого фактора (весо�
вой коэффициент), а также многие другие аспекты
этой большой и сложной проблемы.

Как известно, прогноз любого явления строится
на основе анализа уже случившихся событий. Поэ�
тому для качественного анализа травматизма важно
обладать как можно большей информацией, связан�
ной с каждым конкретным случаем травмирования.
Особое значение при этом имеет своевременность,
достоверность, а также объективность заключений
служебных расследований, разбирательств и т.п.

Выводы из приведенных примеров можно делать
различные, например, что механизация и автомати�
зация приводят к резкому снижению уровня трав�
матизма и др. (что не всегда очевидно!). Но, что
очевидно точно, это то, что такой подход позволя�
ет более детально выявлять факторы риска травм,
а также то, что он более справедлив при оценке «це�
ны угля» на разных шахтах.

В жизни человека всегда существуют опасности,
в том числе в отношении травмирования. Добиться
полностью безопасных условий жизнедеятельности
практически невозможно. Задача состоит в доведе�
ния его показателей до приемлемого уровня, что
можно решить путем снижения риска травм.

Представляется, что для решения этой задачи не�
обходимы как иной взгляд на проблему травматизма

в целом, так и другие подходы к способам его профи�
лактики, в частности. К настоящему времени установ�
лено, что человеческий фактор в вопросах безопаснос�
ти играет более значительную роль, чем это было при�
нято считать до сих пор, а, следовательно, заслужи�
вает и более пристального внимания. Более того, ана�
лиз данных статистики свидетельствует о том, что при
установившемся к настоящему времени уровне орга�
низации производственно�трудовой деятельности, бы�
та, общепринятых технологических подходах, а так�
же степени надежности техники, можно говорить о до�
минирующей роли человеческого фактора в формиро�
вании первичных условий для возникновения травм.
Проведенные исследования показывают, что во всем
мире, из всех происходящих на промышленных объек�
тах аварий, 90 % являются результатом неудовлетво�
рительной организации производства и разного рода
ошибок обслуживающего персонала. Выявлены три
уровня, на которых формируются человеческие ошиб�
ки: первый из них основан на умении и приобретен�
ных навыках; второй – на применении правил и инс�
трукций; третий – на знаниях человека [4]. Прецеден�
ты такого рода чаще всего возникают в тех случаях,
когда человек выполняет разовое задание или случай�
ное поручение при дефиците времени. Следовательно,
уменьшение прессинга только одного этого фактора
позволяет более чем в 90 % случаев опасных ситуа�
ций снизить возможность получения травмы, а в ря�
де случаев – избежать их вообще.

Иными словами, в основе абсолютного большинс�
тва травм лежат ошибки и просчеты самого челове�
ка, которые могут совершаться на разных, в том
числе подготовительных, этапах: либо при проекти�
ровании и строительстве сооружений и объектов,
либо при разработке различных технологических про�
цессов, либо при создании техники и т.п. С чело�
веческим фактором связано и основное количество
травм в процессе самой трудовой деятельности (экс�
плуатации потенциально опасных объектов). Предуп�
редить появление подобных событий можно, если
выявить конкретные факторы риска травм и специ�
альным комплексом мер уменьшить степень их воз�
действия на человека.

Таким образом, большинство травм в своей осно�
ве имеют практически единственную причину. Суть
ее заключается в несоответствии профессиональной
подготовленности человека, его психологического и
физического состояния (в том числе и состояния
здоровья) требованиям задач, которые перед ним пос�
тавлены в реальных условиях их решения. Это –
универсальная причина, которая лежит в основе как
производственных, транспортных, так и абсолютно�
го большинства других травм.

Кроме того, травма возникает, как правило, при
сочетании множества условий, сочетание которых в
каждом конкретном случае носит во многом случай�
ный характер. Поэтому на практике выделить глав�
ные из них (причины) и второстепенные (сопутству�
ющие факторы) очень трудно, и не всегда бесспорно.

Нам представляется, что сама методология про�
филактической работы, основанная только на ана�
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лизе причин уже свершившегося события, представ�
ляется как минимум бесперспективной. Видимо по�
этому многочисленные планы и программы по сни�
жению травматизма, построенные на анализе случай�
ных явлений, как правило, малоэффективны и бе�
зуспешны.

Поэтому, при таком понимании обусловленнос�
ти травматизма для профилактических целей (но ни�
как не для социальной защиты или других целей),
поиск причин конкретной травмы практически те�
ряет всякий смысл. Однако, к сожалению, именно
этому направлению уделяется основное внимание в
работе как многочисленных комиссий по технике бе�
зопасности, так и отдельных должностных лиц.
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АНАЛИЗ ФАКТОРОВ РИСКА ТРАВМ В КАЧЕСТВЕ 
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ОТКРЫТИЕ МЕХАНИЗМА ДЕЛЕНИЯ КЛЕТОК 
ПОЗВОЛИТ СОЗДАТЬ НОВЫЕ ЛЕКАРСТВА ОТ РАКА

Ученые из Калифорнийского университета в Сан Диего и Института онкологических исс�
ледований Людвига сделали двойное открытие, позволившее понять причины правиль�
ного расхождения хромосом в ходе деления соматических клеток и, соответственно, при�
чины равномерного распределения наследственного материала между дочерними
клетками.
Деление соматических клеток животного и растительного происхождения, или митоз,
было описан еще в конце XIX столетия. Ученым было известно, что хромосомы � носи�
тели наследственной информации, удваиваются непосредственно перед митозом. До�
черние хромосомы выстраиваются по экватору делящейся клетки и растаскиваются к
противоположным полюсам таким образом, что обеспечивается их строгое распределе�
ние между дочерними клетками.
Клеточная структура, которая обеспечивает расхождение хромосом, называется вере�
теном деления и представляет собой систему микротрубочек. Однако до сих пор не бы�
ло известно, каким образом хромосомы крепятся к микротрубочкам веретена деления,
и какой механизм обеспечивает правильное присоединение хромосом.
Яну Чизману (Iain Cheeseman) из группы профессора Аршада Диза (Arshad Desai) удалось
выделить и идентифицировать группу белков, участвующих в создании комплекса, ко�
торый и осуществляет прикрепление хромосом к микротрубочкам веретена деления. На�
личие этого белкового комплекса даже у примитивных одноклеточных организмов сви�
детельствует о древности его происхождения и широком распространении.
Другой исследователь из группы профессора Диза, Шарсти Сандал (Sharsti Sandall), вы�
делил вторую группу белков, работа которых состоит в определении правильности при�
соединения веретена деления к конкретной хромосоме. В случае неправильного при�
соединения, белки второго комплекса активируют белок Aurora, который химически
модифицирует первый белковый комплекс. В результате соединение неправильно прик�
репленной хромосомы с веретеном деления нарушается.
Эти открытия, кроме фундаментального, имеют огромное практическое значение. Из�
вестно, что в раковых опухолях происходит неконтролируемое митотическое деление
клеток, поэтому химиотерапевтическое лечение раковых заболеваний основано на нес�
пецифическом воздействии лекарств на микротрубочки веретена деления. В результа�
те правильный ход митоза нарушается во всех клетках организма, а не только в рако�
вых, что приводит к нежелательным побочным эффектам лечения � сильным болям и
потере зрения, слуха, обоняния и других видов чувствительности.
Наличие специфических мишеней � белков, входящих в состав только что открытых ком�
плексов, позволит разработать новые лекарства со значительно более узким спектром
действия, а, следовательно, и значительно более слабыми побочными эффектами.

Источник: Svobodanews.ru
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Внутрибольничные инфекции относятся к чис�
лу важнейших проблем современной медицины
[1, 2]. Поиску эффективных путей и направ�

лений профилактики госпитальных инфекций пос�
вящено большое число исследований, однако край�
не мало уделяется внимания аспектам, связанным с
участием медицинского персонала в эпидемическом
процессе внутрибольничных инфекций. При этом воп�
рос о том, являются ли медицинские сотрудники
«жертвой» или источником госпитальных инфекций,
дискутируется на протяжении длительного времени.

Микрофлора различных биотопов человеческо�
го организма является динамичной многокомпонен�
тной системой, подверженной влиянию многих эн�
догенных и экзогенных факторов, под воздействием
которых формируется определенный качественный
и количественный состав микробиоценозов [3, 4]. В
стационаре медицинский персонал пребывает в осо�
бой, искусственно созданной экологической системе,
и постоянно испытывает воздействие неблагоприят�
ных факторов внутрибольничной среды и лечебно�
го процесса [2]. При этом различные функциональ�
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Изучен качественный состав микробного сообщества толстой кишки и слизистой зева
30 сотрудников родильного дома и 20 работников хирургического отделения. Исследо�
вание показало снижение частоты встречаемости индигенной микрофлоры в составе фе�
кального и ротоглоточного микробиоценозов и колонизацию слизистых оболочек услов�
но�патогенными микроорганизмами.
Частота обнаружения условно�патогенной микрофлоры у медицинского персонала за�
висела от длительности работы в стационаре.
Изучена чувствительность условно�патогенной микрофлоры, выделенной от медицинских
работников к антибиотикам. Результаты изучения антибиотикограмм продемонстрирова�
ли высокую резистентность к антибиотикам оппортунистических микроорганизмов. Учи�
тывая тот факт, что полирезистентность к антибиотикам характерна для госпитальных
штаммов, сделали предположение, что медицинский персонал является резервуаром для
таких микроорганизмов.

Ключевые слова: медицинский персонал, фекальный и ротоглоточный 
биотопы, условно�патогенные микроорганизмы, 
множественная устойчивость к антибиотикам, 
госпитальные штаммы.

The qualitative composition of microbial environment of the large intestine and the pharynx
mucosa in 30 obstetric medical staff and 20 surgical hospital personnel was investigated. The
study revealed the decrease in the detection rate of indigenous microflora of fecalis and phar�
ynx microbiocenosis and colonization of the mucous membranes with opportunistic microor�
ganisms.
The detection rate of opportunistic microorganisms in medical personnel correlated with the
duration of the work in the hospital.
The sensitivity of the opportunistic microorganisms, isolated from the medical personnel to dif�
ferent antibiotics has been studied. The results of the study of antibioticograms demonstra�
ted high multiresistance to antibiotics in opportunistic microorganisms. Taking into account that
multiresistance to antibiotics was characteristic of hospital strains the suggestion was made
that the medical staff were the reservoir of such microorganism.

Key words: medical staff, fecalis and pharynx microbiocenosis, opportunistic 
microorganisms, multiresistance to antibiotics, hospital strains.



ные подразделения многопрофильных стационаров
не одинаковы по интенсивности микробной нагруз�
ки в них и скорости обмена микрофлорой. Все это
не может не отразиться на микробиоценозах различ�
ных биотопов медицинского персонала, придавая свои
особенности как качественному и количественному
составу микрофлоры, так и биологическим свойствам
микроорганизмов.

Целью исследования стало изучение микробио�
ценозов эпидемиологически значимых биотопов ме�
дицинских сотрудников и биологических свойств, вы�
деленной условно�патогенной микрофлоры для ус�
тановления степени участия персонала в эпидеми�
ческом процессе внутрибольничных инфекций.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследованы образцы фекалий и мазков из зева,
полученные от 50 медицинских сотрудников (основ�
ная группа), в том числе 30 сотрудников родильно�
го дома МУЗ ДГКБ № 5 и 20 работников хирурги�
ческого отделения МУЗ ГКБ № 2 города Кемерово.
В контрольную группу вошли лица немедицинских
профессий (группа сравнения, n = 46).

Бактериологическое исследование фекалий и
мазков из зева проводили с использованием стан�
дартных микробиологических методов [5]. Родовую
и видовую идентификацию выделенных культур осу�
ществляли на основании морфологических, культу�
ральных и биохимических свойств. Определение чувс�
твительности к антибиотикам проводили диско�диф�
фузионным методом на среде Мюллера�Хинтона [6].
Чувствительность к бактериофагам определяли по
методу Отто. Определяли частоту встречаемости мик�
роорганизмов, антибиотикочувствительность и анти�
биотикорезистентность, чувствительность к бактери�
офагам (в %).

Полученные данные подвергали стандартной ста�
тистической обработке с использованием вариацион�

ного, сравнительного и корреляционного методов ана�
лиза.

РЕЗУЛЬТАТЫ

По результатам бактериологического исследования
фекалий установлено, что у медицинских работников
в целом отмечается угнетение индигенной анаэробной
микрофлоры (табл. 1). Так, частота обнаружения би�
фидобактерий и лактобацилл у них не превышала
88 % и 82 %, тогда как в группе сравнения бифи�
до� и лактофлора высевалась несколько чаще – в
91,3 % и 86,9 % случаев, соответственно. Частота об�
наружения типичных кишечных палочек имела тен�
денцию к снижению как у медицинских сотрудни�
ков (92 %), так и у лиц контрольной группы (95,7 %).

При этом у медицинских сотрудников в 2 и 1,3 ра�
за чаще, чем в группе сравнения, высевались кишеч�
ные палочки с измененными биологическими свойства�
ми: гемолизирующие и лактозонегативные эшерихии
(32 % и 10 % против 23,9 % и 5 %, соответственно).
Кроме того, у медицинского персонала достоверно
чаще выделялиськлебсиеллы, которые были обнару�
жены у 18 % обследованных, тогда как в группе лиц
немедицинских профессий данный показатель соста�
вил 7,5 % (р < 0,05). Также у лиц основной груп�
пы в 1,3 и 1,5 раза чаще обнаруживались энтерокок�
ки и стафилококки с гемолизирующей активностью.
Как у медицинских работников, так и у лиц груп�
пы сравнения, отмечался высокий уровень обнару�
жения в составе микрофлоры толстой кишки дрож�
жеподобных грибов Candida albicans (52 % и 50 %,
соответственно).

Анализ частоты высеваемости микроорганизмов
по сезонам года (зима и весна) показал, что весна
является неблагоприятным сезоном года в отноше�
нии бифидобактерий и лактобацилл как для меди�
цинских работников, так и для лиц немедицинских
профессий. Однако, у медицинских сотрудников в

14 № 4 2006
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Таблица 1
Частота встречаемости микроорганизмов в фекалиях (в %)

Микроорганизмы

Bifidobacterium spp.

Lactobacterium spp.

Clostridium spp.

E. coli lac+

E. coli lac�

E. coli hly+

Enterococcus spp.

Enterococcus hly+

Klebsiella spp.

Staphylococcus hly+

C. albicans

Контрольная группа,*
n = 46

91,3

86,9

15,2

95,7

23,9

5

69,2

10,7

7,5

18

50

всего,
n = 50

88

82

26

92

32

10

70

14

18

26,1

52

родильный дом,
n = 30

86,7

83,3

36,7

93

36,7

10

66,7

10,3

20

13,3

60

Примечание: * лица немедицинских профессий, ** медицинские сестры и врачи, n � число исследований, 
lac+ � лактозопозитивные (ферментирующие лактозу) бактерии, lac� � лактозонегативные 
(не ферментирующие лактозу) бактерии, hly+ � гемолизинпродуцирующие микроорганизмы.

хирургия,
n = 20

85

85

5

95

25

10

70

15

15

20

40

Медицинский персонал**



весенний период индигенная анаэробная микрофло�
ра была угнетена в большей степени.

Частота обнаружения сульфатредуцирующих клос�
тридий в группе медицинского персонала была вы�
сокой и в зимние, и в весенние месяцы, и составля�
ла 27 % и 23,1 %, соответственно, тогда как в группе
сравнения в зимне�весенний период отмечалось дос�
товерное снижение частоты обнаружения клостри�
дий с 21,7 % до 8,7 % (р < 0,05).

Также у медицинских сотрудников в зимне�ве�
сенние месяцы отмечалось угнетение частоты обна�
ружения типичных кишечных палочек, а в группе
сравнения данные микроорганизмы с низкой часто�
той высевались только весной. Наибольшая часто�
та обнаружения лактозонегативных и гемолизирую�
щих кишечных палочек в изучаемые сезоны года
приходилась на медицинский персонал. У медицин�
ских сотрудников в зимне�весенний период отмечал�
ся рост удельного веса лактозонегативных эшерихий
с 29,7 % до 38,5 %, тогда как у лиц немедицинских
профессий высеваемость данных микроорганизмов
зимой и весной практически не менялась и состав�
ляла 8,7 % и 9,1 %, соответственно.

У медицинских работников в весенние месяцы
отмечали низкий процент выявления индигенных
энтерококков (18,9 %) при высокой частоте обнару�
жения энтерококков с гемолизирующей активностью
(15,4 %). И в зимние, и в весенние месяцы наиболь�
шая частота обнаружения гемолизирующих стафи�
лококков приходилась на лиц контрольной группы,
но динамика изменения удельного содержания дан�
ных микроорганизмов в зимне�весенний период в
обеих группах была отрицательной.

Наибольшая частота обнаружения дрожжеподоб�
ных грибов C. albicans регистрировалась в зимние
месяцы у медицинского персонала и составляла 62,2 %,
тогда как у лиц группы сравнения данный показатель
составил 52,2 %. Весной у медицинских работников
удельный вес C. albicans достоверно снижался до
23,1 % (p < 0,05).У лиц немедицинских профессий
колебания удельного веса данных микроорганизмов
в зимне�весенние месяцы менее выражены, чем у ме�
дицинских сотрудников, что и обуславливает высо�
кую частоту встречаемости кандид в фекальной мик�
рофлоре весной в группе сравнения (47,8 %).

Проведен анализ частоты встречаемости микро�
организмов в кишечном содержимом медицинских
работников в зависимости от профиля отделения. Ус�
тановлено, что у медицинских сотрудников родиль�
ного дома и хирургического стационара отмечается
низкий удельный вес представителей резидентной
микрофлоры фекального биотопа, в частности, бифи�
добактерий, лактобацилл и энтерококков (табл. 1).
Как у сотрудников родильного дома, так и у сотруд�
ников хирургии практически с одинаково высокой
частотой высевались типичные кишечные палочки
(93 % и 95 %, соответственно). Особенности же мик�
рофлоры толстой кишки сотрудников родильного до�
ма определялись высокой частотой обнаружения лак�
тозонегативных эшерихий, клебсиелл, сульфатреду�
цирующих клостридий и дрожжеподобных грибов

Candida albicans. Так, лактозонегативные кишечные
палочки у медицинского персонала родильного до�
ма выделялись в 1,5 раза чаще, а клебсиеллы в 1,3 ра�
за чаще, чем у сотрудников хирургического стаци�
онара (36,7 % против 25 % и 20 % против 15 %, со�
ответственно).

Также достоверно выше из кишечника работни�
ков родильного дома высевались дрожжеподобные
грибы Candida albicans (60 % и 40 %, соответствен�
но, p < 0,05) и сульфатредуцирующие клостридии
(36,7 % и 5 %, соответственно, р < 0,01). Характер�
ной чертой микрофлоры кишечника сотрудников хи�
рургического стационара была более высокая час�
тота обнаружения гемолизирующих энтерококков и
стафилококков. Так, энтерококки с гемолитической
активностью высевались у 15 %, а гемолизирующие
стафилококки у 20 % работников хирургического
стационара, тогда как в группе сотрудников родиль�
ного дома данные показатели составили 10,3 % и
13,3 %, соответственно (табл. 1).

При анализе частоты встречаемости условно�па�
тогенных микроорганизмов у медицинских работни�
ков установлена тесная прямая корреляционная связь
(r = 0,89) между длительностью стажа работы и час�
тотой высеваемости данных микроорганизмов. Так,
реже всего условно�патогенная микрофлора выделя�
лась у медицинских сотрудников со стажем работы
в стационаре 1�2,5 года (54,5 %), несколько чаще –
у работников, имеющих стаж 3�5 лет и 6�10 лет
(62,5 % и 70 % соответственно). Наибольшая часто�
та обнаружения факультативной микрофлоры при�
ходилась на медицинский персонал со стажем рабо�
ты в многопрофильном стационаре 11�25 лет – 88,2 %.

Независимо от стажа работы, из толстой кишки
медицинских работников выделялись ассоциации ус�
ловно�патогенных микроорганизмов. В группе меди�
цинских сотрудников со стажем работы 3�5 лет от�
мечалась наименьшая частота обнаружения бактери�
альных ассоциаций (20 %). При работе в стациона�
ре 1�2,5 года и 11�25 лет высеваемость ассоциаций
факультативных микроорганизмов была одинаковой
и составляла 33,3 %. Наибольшая частота обнару�
жения ассоциативных сожительств условно�патоген�
ной микрофлоры приходилась на медицинский пер�
сонал, проработавший в стационаре 6�10 лет – 42,9 %.

Результаты бактериологического исследования
мазков из зева представлены в таблице 2. Индиген�
ная микрофлора слизистой зева у обследованных
была представлена микроорганизмами рода Staphylo�
coccus spp. и Streptococcus spp., частота выделения
которых составляла 32,3�76 %. Однако у сотрудников
лечебно�профилактических учреждений слизистую зе�
ва достоверно чаще колонизировали гемолизирующие
стафилококки и микроорганизмы, являющиеся рези�
дентами фекального биотопа: энтерококки и кишеч�
ные палочки (p < 0,05). У лиц группы сравнения с
высокой частотой в составе микрофлоры зева пер�
систировали β�гемолитические стрептококки (19,4 %
против 8 %, p < 0,05).

В результате сравнительного микробиологичес�
кого обследования слизистой зева персонала родиль�
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ного дома и хирургического отделения обнаружено,
что у медицинских работников хирургии имеет мес�
то сниженная колонизационная резистентность этой
области за счет сапрофитических стрептококков, ко�
торые высевались в 25 % случаев, тогда как у сот�
рудников родильного дома данный показатель был
выше и составлял 36,7 % (p < 0,05). Нарушение ко�
лонизационной резистентности слизистой зева пер�
сонала хирургии проявлялось высокой частотой встре�
чаемости в зеве типичных кишечных палочек (40 %).
Гемолизирующие стафилококки почти в 2 раза ча�
ще выделялись у сотрудников родильного дома, чем
у работников хирургии (43,3 % и 20 %, соответствен�
но, p < 0,01). Также только в составе микрофлоры
зева сотрудников родильного дома обнаруживались
β�гемолитические стрептококки (табл. 2). Независи�
мо от профиля отделения, у медицинского персонала
отмечалась высокая частота встречаемости энтерокок�
ков, которые были обнаружены у 16,7 % сотрудни�
ков родильного дома и у 15 % работников хирурги�
ческого стационара.

Учитывая тенденцию к увеличению этиологичес�
кой значимости коагулазоотрицательных стафилокок�
ков в качестве возбудителей госпитальных гнойно�
септических инфекций в стационарах хирургического
профиля и бактерий рода Klebsiella в родильных до�
мах, проведено определение антибиотикочувствитель�
ности и бактериофагочувствительности представите�
лей данных таксономических единиц, выделенных от
медицинского персонала. Анализ антибиотикограмм
показал, что наиболее активными антибиотиками в
отношении клебсиелл были относительно недавно
появившиеся антибактериальные средства, такие как
офлоксацин и меропенем, чувствительность к кото�
рым составила 100 %. На втором месте по ингиби�
рующей активности были цефепим и гентамицин,
подавлявшие рост и размножение 87,5 % штаммов
клебсиелл.

По отношению к амикацину и цефотаксиму 50 %
и 25 % выделенных клебсиелл, соответственно, про�
являли промежуточную чувствительность. Ампицил�
линрезистентность наблюдалась у 87,5 % штаммов
клебсиелл и у 60 % коагулазоотрицательных стафи�
лококков, которые в 26,7 % случаев обладали еще
и оксациллинрезистентностью. Резистентность к лин�
комицину у них составила 65 %, также половина вы�

деленных штаммов стафилококков (50 %) имела ус�
тойчивость к эритромицину.

Наиболее активными в отношении коагулазоне�
гативных стафилококков были фторхинолоны (цип�
рофлоксацин), которые подавляли рост и размно�
жение 90 % штаммов. Среди выделенных штаммов
стафилококков 20 % были резистентны к одному ан�
тибиотику, доля же полирезистентных штаммов сос�
тавила 62 %, тогда как для клебсиелл данные пока�
затели составили 15 % и 43,5 %, соответственно. При
изучении чувствительности клебсиелл к специфичес�
ким бактериофагам обнаружено, что 75 % изолятов
были устойчивы к пиобактериофагу, 62,5 % – к ин�
тестифагу, 50 % – к фагу клебсиелл пневмонии,
25 % – к поливалентному клебсиеллезному фагу.
Установлена высокая устойчивость коагулазонега�
тивных стафилококков к стафилококковому и пио�
бактериофагу, достигавшая 60 %, а резистентность
к интестифагу составляла 46,7 %.

ОБСУЖДЕНИЕ

Полученные результаты свидетельствуют, что у
медицинского персонала в целом отмечается тенден�
ция к угнетению частоты встречаемости индигенной
анаэробной микрофлоры и типичных кишечных па�
лочек, что может быть обусловлено не только реги�
ональными особенностями микробиоценоза кишеч�
ника, но и пребыванием медицинских сотрудников
в особой, искусственно созданной, экологической
системе с агрессивными свойствами – в госпиталь�
ной среде. При этом нарушение колонизационной
резистентности данного биотопа проявляется увели�
чением удельного веса кишечных палочек с атипич�
ными свойствами (гемолизинпродуцирующих до 32 %
и лактозонегативных до 23,9 %) и некоторых услов�
но�патогенных микроорганизмов: стафилококков с ге�
молитической активностью (26,1 %), клебсиелл (18 %),
гемолизирующих энтерококков (14 %) и дрожжепо�
добных грибов Candida albicans (52 %).

Установлено, что у медицинских сотрудников от�
сутствуют резкие сезонные колебания частоты вы�
севаемости из кишечника индигенной микрофлоры
и типичных кишечных палочек. Так, изменения час�
тоты встречаемости бифидобактерий (с 89,2 % до

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
МИКРОБИОЦЕНОЗОВ МЕДИЦИНСКИХ РАБОТНИКОВ

Таблица 2
Частота обнаружения микроорганизмов в составе микробиоценоза зева (в %)

Микроорганизмы

Staphylococcus spp.

Staphylococcus hly+

Streptococcus spp.

Streptococcus hly+

Enterococcus spp.

E. coly lac+

Контрольная группа,*
n = 31

74,5

25,8

32,3

19,4

9,7

19,4

всего,
n = 50

76

34

32

8

16

32

родильный дом,
n = 30

76,7

43,3

36,7

13,3

16,7

26,7

Примечание: * лица немедицинских профессий, ** медицинские сестры и врачи, n � число исследований, 
lac+ � лактозопозитивные (ферментирующие лактозу) бактерии, hly+ � гемолизинпродуцирующие микроорганизмы.

хирургия,
n = 20

75

20

25

�

15

40

Медицинский персонал**
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84,6 %) и лактобацилл (с 83,8 % до 76,9 %) у ме�
дицинских сотрудников в зимне�весенний период бы�
ли статистически незначимы (p > 0,05), а частота
обнаружения типичных эшерихий в зимние и весен�
ние месяцы была практически одинаковой (91,9 %
и 92,3 %, соответственно).

Обращает на себя внимание относительная сезон�
ная стабильность высеваемости у медицинского пер�
сонала гемолитических энтерококков (13,5 % –
15,4 %) и представителей семейства Enterobacteria�
ceae: микроорганизмов рода Klebsiella (18,9 % зимой
и 15,4 % весной), гемолизинпродуцирующих E. co�
li (10,8 % и 7,7 %, соответственно). Однако у меди�
цинского персонала весной отмечается достоверное
снижение частоты обнаружения в фекалиях коагу�
лазонегативных стафилококков (с 21,6 % до 7,7 %,
p < 0,05) и дрожжеподобных грибов Candida albi�
cans (с 62,2 % до 23,1 %, p < 0,01), что связано,
возможно, с повышением иммунологической реак�
тивности организма в весенний период.

Особенности микрофлоры фекального биотопа
сотрудников родильного дома определялись домини�
рованием у них лактозонегативных кишечных пало�
чек (36,7 %), клебсиелл (20 %), сульфатредуцирую�
щих клостридий (36,7 %) и грибов Candida albicans
(60 %). У персонала хирургического отделения от�
мечалась тенденция к росту частоты колонизации сли�
зистой кишечника гемолизирующими стафилококка�
ми (20 %) и энтерококками (15 %). Таким образом,
качественный состав микробиоценоза кишечника ме�
дицинского персонала хирургического отделения и
родильного дома соответствуют этиологической струк�
туре возбудителей внутрибольничных гнойно�септи�
ческих инфекций в стационарах данного профиля.

Предположение об определяющей роли госпиталь�
ной среды в отношении микробиоценоза кишечни�
ка медицинских сотрудников находит подтвержде�
ние в наличии тесной прямой корреляционной связи
(r = 0,89) между длительностью работы в стацио�
наре и частотой высеваемости условно�патогенных
микроорганизмов. Иными словами, чем больше стаж
работы, тем чаще в составе микробиоценоза кишеч�
ника медицинских сотрудников высеваются оппор�
тунистические микроорганизмы. Если у персонала
со стажем работы 1�2,5 года условно�патогенная
микрофлора высевалась в 54,5 % случаев, то у сот�
рудников, проработавших в стационаре 3�5 лет и 6�
10 лет, данный показатель увеличивается с 62,5 %
до 70 %. Наибольшая частота обнаружения факуль�
тативной микрофлоры регистрировалась у персона�
ла со стажем работы в стационаре 11�25 лет (88,2 %).

Зависимость встречаемости ассоциативных сожи�
тельств условно�патогенной микрофлоры от длитель�
ности работы в условиях госпитальной среды имеет
сложный характер, но выявленная динамика отра�
жает адаптивные процессы макроорганизма к фор�
мированию новых бактериальных сообществ, под вли�
янием изменений микробного пейзажа госпитальной
среды, которые имеют 5�10�летнюю периодичность.
Такая периодичность обусловлена, в свою очередь,
сменой возбудителя внутрибольничных инфекций.

По результатам микробиологического исследова�
ния слизистой ротоглоточного биотопа установлено,
что у медицинского персонала, как и у лиц группы
сравнения, имеет место сниженная колонизационная
резистентность этой области. Это, по нашему мне�
нию, обусловлено нарушением системы местного им�
мунитета слизистых при проживании в городе с раз�
витой химической промышленностью. Нарушение ко�
лонизационной резистентности слизистых ротоглот�
ки у медицинского персонала сопровождается актив�
ным заселением данной экологической ниши гемо�
литическими стафилококками (34 %), кишечными
палочками (32 %) и энтерококками (16 %).

Анализ частоты встречаемости факультативной
микрофлоры в составе микробиоценоза зева в зави�
симости от профиля отделения показал высокую час�
тоту вегетирования у сотрудников родильного дома
условно�патогенной кокковой микрофлоры: гемо�
лизирующих стафилококков (43,3 %), энтерококков
(16 %), β�гемолитических стрептококков (13,3 %). У
сотрудников хирургии достоверно чаще слизистую
зева колонизируют резиденты фекального биотопа
– Escherichia coli lac+ (40 %, p < 0,05).

Оценка антибиотико� и бактериофагочувствитель�
ности микроорганизмов, выделенных из кишечника
и зева медицинских работников, позволила сделать
вывод о том, что госпитальная среда определяет био�
логические свойства микрофлоры персонала стациона�
ров. Так, клебсиеллы и коагулазонегативные стафи�
лококки, изолированные от медицинского персонала,
проявляли высокую чувствительность к фторхино�
лонам (100 % и 90 %, соответственно), которые яв�
ляются препаратами нового поколения. Также ак�
тивными в отношении клебсиелл были цефепим и
гентамицин, которые подавляли размножение 87,5 %
изолятов. Повсеместное и длительное применение син�
тетических пенициллинов в лечебно�профилактичес�
ких учреждениях обусловило высокую резистентность
микроорганизмов к данной группе препаратов. Так,
87,5 % клебсиелл и 60 % коагулазонегативных ста�
филококков обладали ампициллинрезистентностью,
причем на долю оксациллинрезистентных стафило�
кокков приходилось 26,7 % штаммов. Большинство
культур коагулазонегативных стафилококков прояв�
ляли устойчивость к антибиотикам группы линкоза�
мидов (65 %) и макролидов (50 %). Под селективным
давлением антибиотиков 62 % штаммов стафилокок�
ков и 43,5 % клебсиелл, выделенных от медицин�
ских сотрудников, приобретали устойчивость к трем
и более антибиотикам. Учитывая высокую устойчи�
вость к бактериофагам и полиантибиотикорезистен�
тность выделенной микрофлоры, можно сделать пред�
положение о колонизации кишечника и зева меди�
цинских работников внутрибольничными штаммами.

Таким образом, воздействие неблагоприятных фак�
торов госпитальной среды и лечебного процесса спо�
собствует угнетению индигенной микрофлоры меди�
цинских сотрудников и колонизации этих биотопов ус�
ловно�патогенными микроорганизмами, состав кото�
рых зависит от профиля отделения. Госпитальная сре�
да определяет биологические свойства факультатив�
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ных микроорганизмов, в частности, чувствительность
к антибиотикам и бактериофагам. Полиантибиотико�
резистентность и высокая частота устойчивости к бак�
териофагам условно�патогенной микрофлоры меди�
цинских сотрудников позволяет говорить об их учас�
тии в эпидемическом процессе внутрибольничных ин�
фекций в качестве резервуара госпитальных штаммов.
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ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
МИКРОБИОЦЕНОЗОВ МЕДИЦИНСКИХ РАБОТНИКОВ

СТРЕСС ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ ВЛИЯЕТ НА РАЗВИТИЕ РЕБЕНКА
Хотя на развитие ребенка влияют, прежде всего, гены и воспитание, имеет значение и
то, что происходило с матерью во время беременности. Группа ученых под руководством
Vivette Glover из Империал�Колледж (Лондон, Великобритания) подробно изучила ус�
ловия, в которых протекала беременность 123 женщин, а также оценила развитие их де�
тей в возрасте 18 месяцев.
Причинами стресса во время беременности зачастую были тревожность и психические
расстройства, а также проблемные отношения с партнером.
В проведенных ранее исследованиях уже было доказано, что стресс, пережитый мате�
рью во время беременности, может приводить к поведенческим расстройствам, трево�
ге, эмоциональным и познавательным расстройствам у ребенка. Эксперименты на жи�
вотных также продемонстрировали, что стресс, пережитый матерью, влияет на развитие
мозга.
Vivette Glover обнаружила некоторые различия в умственном развитии тех детей, чья
мать сталкивалась со стрессом во время беременности, и тех, чья мать не сообщала о пе�
ренесенном стрессе. У первых умственное развитие происходило несколько медленнее,
они были в большей степени склонны к страху и тревоги.
Пока не вполне понятно, как стресс, перенесенный матерью, может влиять на плод, од�
нако есть гипотеза, что это влияние происходит через гормон кортизол, уровень кото�
рого повышается при стрессе в крови матери и в амниотической жидкости, окружающей
плод.
Ученые подчеркивают, что стресс вовсе не обязательно должен повлиять на развитие ре�
бенка. "Большинство детей развиваются нормально. Стресс лишь повышает риск, а ско�
рость умственного развития, вероятно, сильнее всего зависит от генетических особеннос�
тей", � говорит Vivette Glover.
Беременным женщинам, столкнувшимся со стрессом, автор работы советует обсудить си�
туацию с близкими людьми и лечащим врачом, устроить себе отдых.

Источник: www.medlinks.ru



К.В. Изместьев, В.А. Изместьев
Кемеровская государственная медицинская академия,

г. Кемерово

ИССЛЕДОВАНИЕ ТЕСТИРОВАНИЕМ 
СТИМУЛАМИ ИЗ ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ 
ОТДЕЛОВ АНАЛИЗАТОРОВ 
ВЛИЯНИЯ ОСТАНОВКИ КРОВОТОКА 
НА ФУНКЦИЮ НЕРВНЫХ КЛЕТОК 
ТЕМЕННОЙ КОРЫ КОШЕК В РАННЕМ 
ПОСТРЕАНИМАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ

19№ 4 2006

После перенесенной клинической смерти у че�
ловека нарушается восстановление интегра�
тивных функций центральной нервной систе�

мы (ЦНС), развиваются морфологические изменения

с образованием множественных фокальных и диф�
фузных некрозов [1, 2, 3], наиболее выраженные в
теменной и затылочной областях коры [4]. Выяв�
ленные морфологические изменения проявляются в
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Цель исследования – выявить изменения свойств нейронов теменной коры на стимулы
из периферических отделов (зрительного, слухового и кожного) анализаторов в раннем
постреанимационном периоде. Нейрофизиологические эксперименты проведены на
28 беспородных кошках, наркотизированных внутрибрюшинно хлоралозой в смеси с
нембуталом. В раннем постреанимационном периоде изменяется скорость реакций
нервных клеток коры переднего отдела средней супрасильвиевой извилины. В группе ко�
ротколатентных нейронов скорость реакций на возбуждающие сигналы от перифери�
ческих рецепторных полей (зрительного, слухового и кожного) достоверно увеличива�
ется в среднем на 35 %, 25 % и 15 %, соответственно. Наибольшие изменения в параметрах
латентных периодов наблюдались в группе коротко латентных нейронов, отвечающих
на сигналы от зрительного анализатора. Нарушение функций нейронов в раннем восста�
новительном периоде оживленного организма обусловлено морфофункциональной
перестройкой в работе синапсов. По нашему мнению, это является одним из ведущих па�
тогенетических факторов развития постреанимационной болезни, способствует понима�
нию механизмов ее развития, изменения в иерархии систем организма и психики лю�
дей, перенесших клиническую смерть.

The purpose of research is to reveal the changes of properties of neurons in the cortex on sti�
mulus from peripheral areas (visual, auditory and skin) analyzers in the early postresuscitati�
on period. Neurophysiologic experiments are carried out on 28 mongrel cats, narcotized int�
raabdominally chloralose to mixes with nembuthale. In the early postresuscitation period the
speed of nervous cells reactions in the cortex of the frontal of the medical supraslvian convo�
lution changes. In group shortly latent neurons the speed of reactions to stimulating signals
from the peripheral receptor fields (visual, acoustical auditory and skin) increases evidently on
the average of 35 %, 25 % and 15 %. The greatest changes in the parameters of the latent pe�
riods were observed in the group of shortly latent neurons, respondiup to the signals from the
visual analyzer. The disturbance of neurons functions in the early recovery period in the re�
suscitated organism is caused by morphologic functional reorganization in work, the of synap�
ses. In our opinion, it is one of the leading pathogenetic factors of the development of postre�
suscitative disease. It also, the promotes understanding of mechanisms of its development, the
change in hierarchy of body systems and the mentality of people which have undergone cli�
nical death.



последующем рядом клинических неврологических
симптомов [5]. Выявлено, что на нейронах темен�
ной ассоциативной области коры (ТАОК) выраже�
на конвергенция разномодальных сигналов [6], что
и определило наш выбор области исследования фун�
кциональных параметров нервных клеток коры го�
ловного мозга. Более того, функциональные свойс�
тва нервных клеток ТАОК переднего отдела средней
супрасильвиевой извилины (ПОССИ) в режиме
ишемия – реперфузия на уровне одного нейрона не
изучен.

Цель работы – выявление тестированием стиму�
лами из периферических отделов анализаторов вли�
яния остановки кровотока на функцию нервных кле�
ток теменной коры кошек в раннем постреанимаци�
онном периоде на уровне одного нейрона.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нейрофизиологические эксперименты проведены
на 28 беспородных кошках (10 ишемизированных,
18 интактных), наркотизированных внутрибрюшин�
но хлоралозой (40 мг/кг массы тела) в смеси с нем�
буталом (20 мг/кг массы тела). Запись и анализ би�
опотенциалов нейронов ТАОК осуществляли прог�
раммируемым лабораторным комплексом «Нейроа�
нализатор�1». Нейрон, находящийся под кончиком
микроэлектрода, опрашивали по программе, после�
довательно афферентными сигналами от рецептор�
ных полей кожного, зрительного и слухового ана�
лизаторов. Рецепторный аппарат периферических от�
делов анализаторов раздражался адекватными сти�
мулами. В экспериментах применяли модель пяти�
минутной клинической смерти путем сдавления груд�
ной клетки манжетой до остановки дыхания и сер�
дечной деятельности [7]. Биологические потенциа�
лы нейронов передней части средней суп�
расильвиевой извилины (ПОССИ) отводи�
ли стеклянными микроэлектродами, запол�
ненными 2,5�3,0 молярным раствором КСl,
с диаметром кончика около одного микро�
метра [8]. Введение отводящего стеклян�
ного микроэлектрода с заточенным кончи�
ком и устройством его защиты от поломки
осуществляли держателем электрода особой
конструкции [9]. Результаты исследования
обработаны статистически по тесту Уилкок�
сона в программе SPSS�11.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Установлено, что в раннем постреани�
мационном периоде изменяется возбуди�
мость и скорость реакций нервных клеток.
В зависимости от скорости формирования
ответной реакции нейроны были разделе�
ны на группы (табл. 1).

Наибольшие изменения в параметрах
латентных периодов наблюдались в нейро�

нах, отвечающих на сигналы от зрительного анали�
затора. Параметры реакций средне� и длиннолатен�
тных нейронов достоверно не изменялись. Уменьша�
ется возбудимость нервных клеток ПОССИ, однако
способность генерировать ответы на стимулы раз�
личной модальности сохраняется.

ОБСУЖДЕНИЕ

Возможными причинами изменений возбудимос�
ти и параметров ЛП нейронов ПОССИ в раннем
постреанимационном периоде является: увеличение
деполяризации клеточных мембран в результате ме�
таболических нарушений в головном мозге [10], эф�
фект деафферентации, обусловленной устранением
функциональной связи мозга с периферией в резуль�
тате прекращения кровоснабжения. Так, по данным
Byrne J.А. с соавт. [11], при остром устранении аф�
ферентных путей от периферических сенсорных зон
происходит «немедленная» или «быстрая» перестрой�
ка соответствующих нейронных представительств в
мозге. Исследования, в основном проводившиеся на
основании ответов нейронов соматосенсорной коры,
показали, что в течение периода времени от несколь�
ких минут до трех часов происходит полная реор�
ганизация реактивности, рецептивных полей и то�
пографического представительства в коре. Нейроны,
утратившие афферентацию, начинают отвечать на
стимуляцию соседних рецептивных поверхностей с
интактной афферентацией. В нашем случае деаффе�
рентация не была острой, а функциональной, вследс�
твие метаболических изменений, вызванных на мо�
мент остановки кровотока гипоксией тканей. Из ра�
бот выполненных на изолированных нейронах мол�
люска (Запара Т.А.), следует, что нейрон может учас�
твовать (в составе сети) в реализации большого ко�

Таблица 1
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ИССЛЕДОВАНИЕ ТЕСТИРОВАНИЕМ СТИМУЛАМИ ИЗ ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ ОТДЕЛОВ АНАЛИЗАТОРОВ ВЛИЯНИЯ ОСТАНОВКИ 
КРОВОТОКА НА ФУНКЦИЮ НЕРВНЫХ КЛЕТОК ТЕМЕННОЙ КОРЫ КОШЕК В РАННЕМ ПОСТРЕАНИМАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ

Диапазоны в мсек

Весь диапазон
(0 ÷ 100)

Коротколатентный
(0 ÷ 33)

Среднелатентный
(34 ÷ 70)

Длиннолатентный
(71 ÷ 100)

коротколатентных
нейронов

среднелатентных
нейронов

длиннолатентных
нейронов

Группы
животных

контроль
ишемия
Р

контроль
ишемия
Р

контроль
ишемия
Р

контроль
ишемия
Р

контроль
ишемия

контроль
ишемия

контроль
ишемия

Кожный
анализатор

44,9 ± 1,8
36,7 ± 2,6

< 0,009

22,7 ± 0,9
19,3 ± 1,3

< 0,021

11,6 ± 1,3
9,3 ± 1,8

< 0,07

81,9 ± 1,6
87,7 ± 2,6

< 0,4

0,82

77 (38,9 %)
53 (57,6 %)

77 (39,8 %)
27 (29,3 %)

39 (20,2 %)
12 (13,0 %)

Слуховой
анализатор

38,4 ± 2,0
28,4 ± 2,9

< 0,014

18,8 ± 0,8
14,8 ± 1,5

< 0,012

51,7 ± 1,6
48,5 ± 2,4

< 0,91

81,9 ± 2
82,4 ± 2,8

< 0,32

0,74

87 (51,5 %)
45 (67,2 %)

57 (33,8 %)
15 (22,4 %)

25 (14,8 %)
7 (10,4 %)

Зрительный
анализатор

48,1 ± 2,3
27,9 ± 2,8

< 0,001

21,5 ± 1,5
14,0 ± 1,2

< 0,001

51,2 ± 1,5
50,9 ± 2,5

< 0,77

83,8 ± 2,3
82,4 ± 3,8

< 0,93

0,58

37 (30,1 %)
54 (70,1 %)

63 (51,2 %)
16 (20,8 %)

23 (20,3 %)
7 (9,1 %)

Коэффициенты укорочения
латентных периодов 



личества пластических реакций и, вероятно,
изменения, обеспечивающие перестройку ин�
тегральных ответов, имеют локальный харак�
тер. Обнаружено, что нарушения состояния
цитоскелета, вызванные экзогенными лиган�
дами, оказывают влияние на реализацию, сох�
ранение и повторную выработку пластичес�
ких реакций. Это позволяет предположить,
что многочисленные эндогенные лиганды ци�
тоскелета транслируют информацию об экс�
траклеточной среде в микроизменения кле�
точной архитектуры и обусловливают возбу�
димость и специфику пластических реакций
клетки [12] (табл. 2).

Структурные перестройки определяют ответ клет�
ки на внешние воздействия. Результирующая реак�
ция клетки на внешний сигнал может зависеть не
только от характера самого сигнала, но и от состоя�
ния зоны воздействия, т.е. от пространственной лока�
лизации клеточных структур на этом участке нейро�
на (обусловленной, в свою очередь, предшествующими
взаимодействиями клетки с внешней средой). Интег�
ральная оценка постреанимационных изменений элек�
трической активности нейронов по КУЛП показала,
что наибольшие изменения происходят в нейронах,
отвечающих на сигналы от зрительного анализато�
ра. Не исключено, что постреанимационное изменение
лабильности нейронов ТАОК определяется сложнос�
тью в строении и функции зрительного анализатора.

Из трех анализаторов, взятых для исследования,
зрительный анализатор наиболее сложен в структур�
ной и функциональной организации, что и опреде�
ляет, вероятно, наибольшие изменения в его работе
после ишемии�реперфузии в период восстановления
функций ЦНС. Возможно, это связано с увеличе�
нием афферентных потоков в ТАОК, приводящем
к морфологическим преобразованиям связей и фор�
мированию новых синапсов. Так, через 30�40 минут
после индукции потенциации электронная микрос�
копия выявляет расширение ножек дендритных ши�
пиков (на 60 %) и уменьшение их длины, утолще�
ние вдвое постсинаптических плотностей, появление
новых шипиков, синапсов с разделением активных
зон, внедрением спинул в пресинаптические окон�
чания [11, 12, 13].

Таким образом, на основе анализа полученных
результатов можно полагать, что исследование тес�
тированием стимулами из периферических отделов
анализаторов влияния остановки кровотока на фун�
кцию нервных клеток ПОССИ в раннем постреа�
нимационном периоде обусловлено изменением воз�
будимости и морфофункциональной перестройкой
синаптического аппарата входов нейронов. Возмож�
но, это является одним из ведущих патогенетичес�
ких факторов развития постреанимационной болез�
ни, и это способствует пониманию механизмов ее
развития, в результате изменения в иерархии сис�
тем гомеокинеза организма и психики людей, пере�
несших клиническую смерть.
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Таблица 2
Изменение возбудимости входов нейронов для сигналов 

из периферических отделов анализаторов в ПОССИ кошки 
под влиянием остановки кровотока
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Контроль

Гипоксия

Контроль

Гипоксия

Контроль

Гипоксия

Слухового

Зрительного

Кожного

6,44

3,09

4,64

3,25

7,48

3,0

слухового

5,44

3,31

5,82

3,05

зрительного

4,59

3,56

4,38

3,06

кожного

7,12

4,82

5,28

3,2

Периферические отделы анализаторовОблигатно реагирующие
нейроны анализаторов
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Заболевания толстой кишки, представляя от�
дельную отрасль гастроэнтерологии и колоп�
роктологии, опасны своим предраковым по�

тенциалом. Известно, что в мире имеет место рост
заболеваемости колоректальным раком (КРР) [1].
Проблемой остается бессимптомное течение КРР и
позднее обращение пациентов при появлении ослож�
нений на запущенных стадиях болезни, преимущес�
твенно у лиц пожилого и старческого возраста [2,
3, 4]. Несмотря на пристальный интерес клиницис�

тов к достижениям эндоскопии, заболевания ободоч�
ной кишки у пациентов старших возрастных групп
остаются недостаточно изученными с позиций вы�
явления потенциала для раннего эндохирургическо�
го лечения и эффективности колоноскопии [5, 6].
Раннее выявление предраковых и раковых измене�
ний возложено на скрининг КРР, но методика та�
кого скрининга до сих пор остается камнем преткно�
вения, как и роль скрининг�колоноскопии [1, 5, 6,
7].
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СТАРШИХ ВОЗРАСТНЫХ ГРУПП

Проблемой остается бессимптомное течение колоректального рака и поздняя госпита�
лизация пациентов при появлении осложнений на запущенных стадиях болезни, преи�
мущественно у лиц пожилого и старческого возраста. Целью нашей работы было изучить
структуру заболеваний толстой кишки у пациентов старших возрастных групп для оцен�
ки потребности и возможности в эндоскопических лечебных манипуляциях. Проведен
ретроспективный анализ 4378 медицинских документов пациентов, подвергшихся пла�
новой колоноскопии за последние 5 лет. Клинические показания к проведению колонос�
копии имели 584 пациента (23 %) хирургического стационара, 254 больных (36 %) тера�
певтического стационара, 422 амбулаторных больных (39 %). Все остальные пациенты
подверглись диагностической колоноскопии как скрининговому исследованию. Выявле�
но, что предраковые изменения увеличиваются с возрастом, частота колоректального ра�
ка у лиц пожилого и старческого возраста превышает таковую в популяции и составля�
ет 7 %, но у лиц 61�70 лет выявляется в 1,5 раза чаще и составляет 9 %. Частота выявления
полипов у лиц пожилого и старческого возраста составляет 20 %. Делается вывод, что у
лиц пожилого и старческого возраста колоноскопия должна использоваться как скринин�
говый метод.

Ключевые слова: толстая кишка, колоноскопия, предраковые заболевания, 
пожилой возраст.

A problem there is an asymptomatic current of colon cancer and late hospitalization of pati�
ents with complications at the late stages of illness, mainly at persons of elderly and senile age.
The purpose of our work was to study structure of colon diseases at patients of elderly and
senile age for an estimation of requirement and an opportunity in endoscopic treatment pro�
cedures. The retrospective analysis of 4378 medical documents of the patients, undergone sche�
duled colonoscopy for last 5 years is carried out. Clinical indications to colonoscopy had
584 patients (23 %)of surgical hospital, 254 (36 %) therapeutic hospitals, 422 outpatients (39 %).
All other patients have undergone diagnostic colonoscopy as screening method. It is revealed,
that precancer changes increase with the years, that frequency of colon cancer at persons of
elderly and senile age exceeds those in a population and makes 7 %, but at persons of 61�70 ye�
ars comes to light in 1,5 times more often and makes 9 %. Frequency of revealing of polyps at
persons of elderly and senile age makes 20 %. It is judged, that colonoscopy it should be used
as screening method at persons of elderly and senile age.

Key words: colon, colonoscopy, precancer changes, advanced age.



Целью нашей работы было изучить структуру за�
болеваний толстой кишки у пациентов старших воз�
растных групп для оценки потребности и возмож�
ности в эндоскопических лечебных манипуляциях.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проведен ретроспективный анализ 4378 медицин�
ских документов пациентов, подвергшихся плановой
колоноскопии в отделении эндоскопии Госпиталя ве�
теранов войн за последние 5 лет (2000�2005 гг.). Па�
циентов ранжировали по полу, возрасту, отделению,
наличию показаний для выполнения колоноскопии,
результатам исследования, особенностям выполне�
ния эндоскопии и осложнениям. Использовали под�
готовку кишки «фортрансом», при непереносимос�
ти или наличии противопоказаний – клизменную
подготовку. Колоноскопии выполняли без премеди�
кации и седации фиброколоноскопом в положении
на левом боку. При колоноскопии оценивали совокуп�
ность воспалительных, функциональных и неоплас�
тических изменений. Изучали выявленные изменения
в сопоставлении с долей работоспособного населения
и клиническими проявлениями болезни.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Клинические показания к проведению колонос�
копии имели 584 пациентов (23%) хирургического
стационара, 254 больных (36%) терапевтического ста�
ционара, 422 амбулаторных больных (39 %).
Все остальные пациенты подверглись диаг�
ностической колоноскопии как скрининго�
вому исследованию в рамках профилакти�
ки и диспансеризации контингента особого
внимания. Соотношение между амбулатор�
ными и стационарными пациентами пред�
ставлено в таблице 1.

Как видно, колоноскопия выполнялась в
основном пациентам стационара (75 %). До�
ля амбулаторных пациентов составила всего
25 %. В среднем, колоноскопия выпол�
нялась одинаково часто среди мужчин и
женщин – 53 % и 47 %, соответствен�
но. Но среди амбулаторных пациентов
преобладали женщины (в 2 раза боль�
ше), среди пациентов хирургического
стационара мужчин было в 1,5 раза
больше женщин, а среди больных тера�
певтического стационара колоноскопия
одинаково часто выполнялась мужчи�
нам и женщинам. Пациенты старших
возрастных групп составляли существен�
ную часть исследования (табл. 2), хо�
тя возрастной состав пациентов был раз�
ным по подразделениям госпиталя. Так,
среди амбулаторных пациентов лица
старше 60 лет составили 52 %, среди
хирургических больных – 36 %, среди

терапевтических больных – 77 % (p < 0,05). Вмес�
те с тем, пациенты трудоспособного возраста лечи�
лись, в основном, в хирургическом стационаре –
74 % и 58 %. Пациенты от 61 до 70 лет отмечены
преимущественно при амбулаторных исследованиях
и в хирургическом стационаре – 42 % и 46 %, со�
ответственно. Пациенты старше 70 лет закономер�
но чаще встречались в стационарных подразделени�
ях госпиталя – 46 % в хирургии и 32 % в терапии.

Распределение пациентов старших возрастных
групп в подразделениях госпиталя по полу пред�
ставлено в таблице 3.

Как видно, в возрасте 61�70 лет существенно
преобладали женщины в амбулаторных исследова�
ниях, хотя среди лиц старше 70 лет эта разница ста�
ла меньше. В хирургическом стационаре мужчины
старших возрастных групп несколько преобладали
над женщинами, а в терапевтическом стационаре ко�
лоноскопии среди мужчин и женщин старше 60 лет
выполнялись одинаково часто.

Структура выявленных заболеваний по подраз�
делениям госпиталя представлена в таблице 4. Как
видно, в 68 % случаев были найдены изменения или
заболевания толстой кишки. Ожидаемо более высо�
кий показатель (72 %) имел место в хирургическом
отделении, а в терапии и у амбулаторных больных
заболевания толстой кишки имелись в 67 % и 65 %.
Наиболее часто выявлялись признаки хроническо�
го колита у терапевтических и амбулаторных боль�
ных. На 2�м месте по выявляемости оказались доб�
рокачественные новообразования у хирургических и
амбулаторных пациентов. Дивертикулярная болезнь

Таблица 2
Доля пациентов старших возрастных групп 

в подразделениях госпиталя

Таблица 1
Частота использования колоноскопии 

в подразделениях госпиталя
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%

35

65

100
(25)

Мужчин

Женщин

Итого:

абс.

392

722

1114

абс.

1544

1020

2564

Амбулаторно

%

53

47

100
(100)

абс.

2302

2076

4378

%

52

48

100
(16)

абс.

366

334

700

%

60

40

100
(59)

Хирургия ВсегоТерапия

%

�

20
(28)

32
(20)

42
(24)

22
(28)

25
(100)

Возраст

До 20 лет

21�50 лет

51�60 лет

61�70 лет

Старше 70 лет

Итого:

абс.

�

316

224

272

302

1114

абс.

56

1170

408

296

634

2564

Амбулаторно

%

100
(1)

100
(36)

100
(16)

100
(15)

100
(32)

100
(100)

абс.

56

1582

698

648

1394

4378

%

�

6
(14)

10
(9)

12
(11)

32
(66)

16
(100)

абс.

�

96

66

80

458

700

%

100
(2)

74
(46)

58
(16)

46
(12)

46
(24)

59
(100)

Хирургия ВсегоТерапия



выявлялась в 5 %, одинаково часто во всех подраз�
делениях госпиталя. Злокачественные новообразо�
вания толстой кишки были выявлены в 7 %, но на�
иболее часто у амбулаторных больных.

Структура выявленных изменений толстой киш�
ки среди пациентов в возрасте 61�70 лет и старше
представлена в таблице 5. Как видно, изменений в
толстой кишке не выявлено почти в 40 % в возрас�
те 61�70 лет, независимо от пола. У пациентов стар�
ше 70 лет нормальная толстая кишка выявлялась
достоверно реже, как у мужчин, так и у женщин.
Напротив, хронический колит был диагностирован
почти вдвое чаще у лиц старше 70 лет – 40 % и 41 %
против 19 % и 22 %. Дивертикулярная болезнь у
женщин старше 70 лет диагностирована в 1,5 раза
чаще, чем у ровесников�мужчин и женщин в возрас�
те 61�70 лет. Доброкачественные новообразования
толстой кишки наиболее часто диагностировались у
мужчин в возрасте 61�70 лет – почти в 2 раза ча�
ще, чем у мужчин в возрасте старше 70 лет.

ОБСУЖДЕНИЕ

Диагностика заболеваний толстой
кишки базируется на использовании
вспомогательных лабораторных и инс�
трументальных методов. Несмотря на
то, что колоноскопия является «золо�
тым стандартом» обследования толстой
кишки, сведения о ее безопасности и эф�
фективности у пожилых пациентов ог�
раничены и противоречивы [6, 8, 9].
Проблемой остается назначение коло�
носкопии как диагностического и скри�
нингового метода, что во многом зави�
сит от опыта и специализации лечащего
врача [6, 7, 10, 11]. Известно, что син�
дром раздраженной кишки (СРК) ши�
роко распространен – 14 % и 24 %, но

КРР под маской СРК встречаются
в 4�6 % [12]. В популяции КРР за�
нимает одно из лидирующих мест в
европейских странах и северной Аме�
рике – 6 %, в то время как в груп�
пах риска рак может возникать в
20�100 % случаев [13]. По нашим
данным, неспецифический язвенный
колит (НЯК) у пациентов старше
60 лет был выявлен в 1 % случаев,
но хронический колит – в 34 %, а
КРР – в 7 % (таблица 4). Сложнос�
ти визуальной дифференциальной
диагностики постинфекционного
(хронического) колита и НЯК име�
ют место в 10�15 %, а доказанный
раковый потенциал НЯК выше в
10 раз [7, 14], поэтому картина
хронического колита должна рас�
сматриваться как фактор риска по
новообразованиям. Несмотря на то,
что многие авторы указывают на
группу 40�70�летних лиц как с на�

иболее часто диагностируемым КРР и указывают
на низкую эффективность скрининг�колоноскопии у
лиц старческого возраста [6, 8], другие говорят о
высокой эффективности колоноскопии в диагнос�
тике неоплазий и рака [4, 11, 15]. По нашим дан�
ным, у амбулаторных пациентов старших возрастных
групп рак выявлялся в 9 % (таблица 4). Вместе с
тем, у мужчин и женщин 61�70 лет рак был выяв�
лен в 12 % и 11 %, а у мужчин и женщин старше
70 лет – в 8 % и 6 %, соответственно, что подтвер�
ждает тенденцию к изменению частоты КРР [7], но
не говорит о низкой эффективности колоноскопии
[6].

Полипы толстой кишки относят к группе риска
КРР, частота их выявления составляет 19�50 % [4,
6, 7, 14, 15]. По нашим данным, у пациентов стар�
ше 60 лет полипы встретились в 20 % случаев (таб�
лицы 4, 5), что соответствует литературным сведе�
ниям [6, 15], хотя отличается от других источников
[7, 14]. Разная частота выявления полипов у лиц

Таблица 4
Структура болезней 
у пациентов старше 60 лет

Таблица 3
Распределение пациентов старших возрастных групп 
в подразделениях госпиталя по полу
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ДИАГНОСТИЧЕСКОЙ КОЛОНОСКОПИИ 
У ПАЦИЕНТОВ СТАРШИХ ВОЗРАСТНЫХ ГРУПП

жен

186

68*

180

60*

366

64*

50

732

64*

Возраст

61�70 лет

%

Старше 70 лет

%

Итого:

%

% от всех

Всего:

%

муж

86

32

122

40

208

36

50

416

36

муж

160

54

352

56

512

55

50

1024

55

Амбулаторно

жен

366

56

686

49

1052

52

50

2104

51

муж

282

44

708

51

990

48

50

1980

49

жен

44

55

224

49

268

50

50

536

50

муж

36

45

234

51

270

50

50

540

50

жен

136

46

282

44

418

45

50

836

45

Хирургия ВсегоТерапия

100% 100%100%100%

Примечание: * p < 0,05 с предшествующим значением в строке.

%

35

33

5

2

14

9

2

29
(100)

25
(100)

Изменений нет

Хронический
колит

Дивертикулярная
болезнь

Неспецифический
язвенный колит

Полип

Рак

Состояние после
резекции

Итого:

Всего
больных:

абс.

215

197

32

12

84

54

10

604

1114

абс.

260

268

50

�

270

56

20

924

2564

Амбулаторно

%

32

34

5

1

20

7

1

100
(100)

100
(100)

абс.

656

694

118

18

408

140

32

2066

4378

%

33

43*

6

1

10*

6

1

26
(100)

16
(100)

абс.

181

229

36

6

54

30

2

538

700

%

28

29

5

�

30*

6

2

45
(100)

59
(100)

ВсегоТерапияХирургия



старших возрастных групп – 19 % [6], 21,3 % до
75 лет и 26 % старше 75 лет [4], 20 % [15], 22 %
[16], 50 % [7], может быть связана с ошибками ди�
агностики и пропусками аденом небольших разме�
ров [16]. По нашим данным, частота выявления по�
липов у мужчин и женщин 61�70 лет составила 12 %
и в 2 раза превышала таковую у мужчин и женщин
старше 70 лет – 6�7 % (таблица 5).

В то же время, частота хронического колита име�
ла обратную закономерность и превышала в 2 раза
таковую у мужчин и женщин старше 70 лет, состав�
ляя 45�47 %. Все авторы отмечают низкую частоту
осложнений диагностической колоноскопии у пожи�
лых пациентов – 0,2�0,6 % [6, 9]. Мы осложнений
не имели.

Таким образом, более 50 % пациентов старших
возрастных групп имели факторы риска развития
новообразований.

ВЫВОДЫ:

1. Колоноскопия у лиц пожилого и старческого воз�
раста является высокоэффективным и безопас�
ным способом диагностики.

2. Частота КРР у лиц пожилого и старческого воз�
раста составляет 7 %, но у лиц 61�70 лет выяв�
ляется в 1,5 раза чаще и составляет 9 %.

3. Частота выявления полипов у лиц пожилого и
старческого возраста составляет 20 %.

4. У лиц пожилого и старческого возраста колонос�
копия должна использоваться как скрининговый
метод.
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Таблица 5
Структура выявленных изменений у пациентов старших возрастных групп
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

%

38
(17)

19
(8)

3
(9)

1
(22)

30
(21)

8
(16)

1
(6)

14
(100)

Изменений нет

Хронический
колит

Дивертикулярная
болезнь

Неспецифический
язвенный колит

Полип

Рак

Состояние после
резекции

Итого:

Всего:

абс.

107

53

10

4

84

22

2

282

абс.

145

80

18

4

83

32

4

366

муж

%

28
(30)

40
(40)

8
(47)

1
(45)

16
(28)

6
(27)

1
(19)

33
(100)

абс.

189

277

56

8

112

38

6

686

%

26*
(30)

41*
(41)

5
(29)

0
(11)

18*
(31)

7
(34)

3
(63)

35
(100)

абс.

185

291

34

2

128

48

20

708

%

39
(23)

22
(11)

5
(15)

1
(22)

23*
(20)

9
(23)

1
(12)

18
(100)

женмужжен

абс.

626

700

118

18

408

140

32

2042

4378

%

31
(100)

34
(100)

6
(100)

1
(100)

20
(100)

7
(100)

1
(100)

100
(100)

100

Возраст

61�70 лет Старше 70 лет Всего

Примечание: *� p<0.05 с предшествующим значением в строке.
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Исследования последних лет, проведенные в
разных странах, показывают возрастающий
интерес ученых к изучению роли состояния

здоровья родителей при формировании здоровья де�
тей [1, 2, 3]. Одним из главных факторов, влияю�
щих на человека, является микробиоценоз толстого
кишечника. Важным и определяющим звеном в про�
цессе формирования нормальной микрофлоры тол�
стого кишечника у детей является первичная коло�
низация бактериями ребенка в раннем неонатальном

периоде. Источником такой колонизации чаще все�
го являются роженицы, обслуживающий персонал
и экологическая ситуация в родильных домах [4, 5].
Данные источники, в опасном сочетании с климато�
географическими, экопатогенными и сезонными фак�
торами, неблагоприятно влияют на состояние мик�
рофлоры ребенка, что ведет в дальнейшем у них к
снижению колонизационной резистентности и общей
противоинфекционной защиты [6]. Вместе с тем,
крайне мало освещены вопросы, связанные со ста�
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Проведено бактериологическое исследование микробиоценозов у 27 пар мать – ново�
рожденный, находившихся в перинатальном центре г. Кемерово. Изучены микрофлора
толстого кишечника и влагалища у рожениц и состояние кишечного микробиоценоза у
новорожденных детей к 3�м суткам жизни. Проведенные исследования позволили вы�
явить региональные особенности состава нормальной микрофлоры биотопов матери и
ребенка. Установлено, что микробиоценоз толстого кишечника и влагалища рожениц ха�
рактеризуется снижением уровня бифидо� и лактобактерий и увеличением содержания
условно патогенных факультативно анаэробных микроорганизмов. Выявлено замед�
ленное формирование бифидо� и лактофлоры у новорожденных детей на третьи сутки
жизни. Нормальная микрофлора толстого кишечника у детей представлена, преимущес�
твенно, условно патогенными микроорганизмами: энтерококками, коагулазоотрица�
тельными стафилококками, энтеробактериями и грибами рода Candida. Сравнительное
изучение состава микрофлоры роженицы и ребенка показало, что микрофлора кишеч�
ника и влагалища матери оказывает сочетанное влияние на формирование микробио�
ценоза кишечника новорожденных детей раннего неонатального периода.

Ключевые слова: микрофлора, роженицы, новорожденные.

The bacteriological research of microbiocenosis in 27 pairs mother�newborns being in the pe�
rinatal center of Kemerovo was carried out. Microflora of the colon and the vagina in mothers
and the state of intestinal microbiocenosis in 3�day�old newborns were studied. The investi�
gation allowed revealing the regional peculiarities in composition of normal microflora of bi�
otopes in mother and newborn. It is established that microbiocenosis of the colon and vagina
in mothers was characterized by the decrease in the level of bifidobacteria and lactobacteria
and the increase in the content of opportunistic facultative anaerobic microorganism. The de�
layed formation of bifido� and lactoflora in 3�day – old infants was revealed. Mainly the op�
portunistic microorganisms represented the normal intestinal microflora: enterococci, coagu�
lase�negative staphylococci, enterobacteria and Candida. The comparative study of
composition of microflora in mothers and infant revealed that the intestinal and vaginal mic�
roflora of the mother influenced on the formating intestinal microbiocenosis in infants in the
early neonatal period.

Key words: microflora, mothers, newborn infants.
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новлением микробиоценоза кишечника детей ранне�
го неонатального периода в регионах с развитой хи�
мической и горнорудной промышленностью.

Цель исследования – изучение влияния микроф�
лоры кишечника и влагалища рожениц на форми�
рование микробиоценоза кишечника новорожденных
детей, проживающих в Кузбассе.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследовано 27 пар мать – новорожденный на
базе родильного дома № 5 МУЗ ДГКБ г. Кемеро�
во. Микробиологическое обследование рожениц вклю�
чало определение качественного и количественного
состава микробиоценозов толстого кишечника и вла�
галища. Испражнения забирали из последней пор�
ции фекалий стерильным шпателем и помещали в
стерильный флакон с плотно притертой резиновой
пробкой. Микрофлору кишечника у новорожденных
изучали на третьи сутки жизни. Микрофлору ки�
шечника рожениц и новорожденных исследовали сог�
ласно методическим рекомендациям [7]. Отделяемое
влагалища у рожениц собирали стандартным сте�
рильным тампоном (COPAN) в пробирки, содержа�
щие 5 мл транспортной тиогликолевой среды. В бак�
териологической лаборатории пробирку с тампоном
встряхивали на шейкере. Далее материал исследо�
вали общепринятым количественным методом [8].
Выделение и культивирование облигатных анаэробов
осуществляли на питательных селективных средах в
условиях анаэробиоза с помощью газогенерирующих
пакетов. Интенсивность колонизации кишечного и
влагалищного биотопов различными микроорганиз�
мами определяли как среднюю концентрацию и вы�
ражали в lg числа КОЕ микробов в 1 г фекалий и
1 мл отделяемого влагалища. Родовую и видовую
идентификацию выделенных культур осуществляли
на основании морфологических, культуральных и би�
охимических свойств. Биохимическая идентификация
строгих анаэробов и стафилококков была проведена
при помощи наборов Микро�ЛА�Тест. Статистическую
обработку проводили общепринятыми методами [9].

РЕЗУЛЬТАТЫ

Данные проведенного бактериологического иссле�
дования микрофлоры толстого кишечника и влагали�
ща рожениц представлены в таблице 1. В целом, фе�
кальная микрофлора рожениц в 100 % случаев пред�
ставлена факультативными анаэробами и микроаэро�
филами, в 92,6 % – облигатными. Анализ получен�
ных данных позволил установить, что у 92,6 % роже�
ниц обнаруживались бифидобактерии, количественный
уровень которых составил 10 ± 0,25 lgКОЕ/г (р <
0,001). Лактобактерии были выделены у 81,5 % обс�
ледованных женщин в количестве 8 ± 0,22 lgКОЕ/г,
что соответствовало допустимым значениям нормы.
Однако у 45 % обследованных рожениц содержание
лактобацилл не соответствовало значениям нормы и

не превышало 5 ± 0,25 lgКОЕ/г (р < 0,001). Суль�
фатредуцирующие клостридии высевались в 59 %
случаев в средней концентрации, не превышающей
4,2 ± 0,32 lgКОЕ/г (р < 0,001).

Прочие облигатные анаэробы из содержимого тол�
стого кишечника женщин выделялись значительно
реже. Так, частота встречаемости пропионибактерий,
пептострептококков, бактероидов и эубактерий сос�
тавила 26 %, 18,5 %, 14,8 % и 11 %, соответствен�
но, а их содержание в целом достигало допустимых
значений нормы (9 ± 0,31 lgКОЕ/г, p < 0,001). На�
ряду с представителями анаэробной микрофлоры,
из фекалий рожениц высевались представители инди�
генной аэробной микрофлоры. Так, частота обнару�
жения типичных кишечных палочек и энтерококков
составила 66,6 % и 88,8 % случаев, соответственно, а
их количественный уровень не превышал допусти�
мые значения нормы (табл.1).

Вместе с тем, в значительных количествах и с
высокой частотой в микрофлоре кишечника роже�
ниц определялись представители условно патогенной
микрофлоры. Так, кокковая флора была представ�
лена 2 родами: Staphylococcus (63 %) и Streptococ�
cus (51,8 %), средний уровень которых достоверно
(р < 0,001) достигал, соответственно, 5 ± 0,36 и 8 ±
0,32 lgКОЕ/г. Превышало нормальные значения и
содержание бактерии рода Micrococcus, составившее
у 22,2 % женщин 6,4 ± 0,48 lgКОЕ/г (р < 0,001).
У всех рожениц из фекалий был выделен Staphylo�
coccus epidermidis, реже встречался S. saprophyticus
(41 %), частота выделения других видов стафилокок�
ков (S. equorum, S. lentus, S. cohnii, S. gallinarum) не
превышала 1 %. Следует отметить, что 76,4 % штам�
мов коагулазоотрицательных стафилококков (КОС),
100 % штаммов стрептококков и 83,3 % штаммов
микрококков обладали гемолитической активностью,
причем средняя концентрация каждой из этих групп
бактерий значительно превышала допустимые зна�
чения нормы при р < 0,001 (табл. 1).

Помимо гемолизинпродуцирующей кокковой мик�
рофлоры, у 29,6 % женщин в значительном коли�
честве, достоверно достигавшем 9 ± 0,31 lgКОЕ/г
(р < 0,001), высевали гемолизинпродуцирующие ки�
шечные палочки. Прочие условно патогенные энтеро�
бактерии (УПЭБ) родов Klebsiella, Proteus, Enterobac�
ter встречались в фекалиях с частотой, составившей в
сумме 29,6 % случаев, а их содержание в среднем
значительно превышало допустимые значения нор�
мы, достигая 9 ± 0,54 lgКОЕ/г (р < 0,001). У 37 %
рожениц в толстом кишечнике встречались бацил�
лы в количестве 3,6 ± 0,69 lgКОЕ/г (р < 0,01), что
соответствовало допустимым значениям нормы. С
высокой частотой, достигавшей 66,6% случаев, у ро�
жениц выделялись грибы рода Candida, однако их
уровень не превышал допустимых значений регио�
нальных норм (табл. 1).

Проведенное микробиологическое исследование
влагалища рожениц показало, что у 100 % матерей вы�
севались факультативно�анаэробные микроорганизмы
в среднем титре, составившем 4 ± 0,15 lgКОЕ/мл (р <
0,001). Облигатные анаэробы и микроаэрофилы вы�
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делялись у 88,8 % женщин, количественно их уровень
был достоверно ниже допустимых значений нормы
(р < 0,001). Полученные результаты продемонстри�
ровали, что из вагинального отделяемого бифидо� и
лактобактерии высевались с одинаковой частотой,
составившей по 77,7 % случаев. При этом концен�
трация бифидобактерий соответствовала значениям
нормы и составила 4 ± 0,21 lgКОЕ/мл (р < 0,001).
Напротив, среднее содержание лактобацилл было
достоверно ниже значений нормы, составляя у роже�
ниц 4 ± 0,21 lgКОЕ/мл (р < 0,001). Прочие обли�
гатные анаэробы были представлены родами: Peptos�
treptococcus (33 %), Eubacterium (14,8 %), Bacteroides
(7,4 %). Средняя концентрация этих бактерий в ва�
гинальном биотопе превышала допустимые значения
в 100 раз (5,3 ± 0,43 lgКОЕ/мл, р < 0,001).

Характеризуя факультативные анаэробы можно
отметить, что на фоне резкого угнетения лактофло�
ры в составе микробиоценоза влагалища рожениц с
высокой частотой (96,3 %) обнаруживались КОС,
количество которых достигало 4 ± 0,14 lgКОЕ/мл.
Энтерококки высевались у 77,7 % женщин, но их со�
держание соответствовало значениям нормы (табл. 1).
Микрококки и стрептококки из вагинального содер�
жимого женщин выделялись с одинаковой частотой
(44,4 %) при их количестве, достигавшем в среднем
4 ± 0,35 и 5 ± 0,25 lgКОЕ/мл (р < 0,001), соот�
ветственно. В 65,4 %, 50 % и 41,6 % случаев, соот�
ветственно, стафилококки, микрококки и стрепто�

кокки были представлены гемолитическими видами.
Среди выделенных культур КОС преобладал Staph�
ylococcus epidermidis (88,4 % случаев). Кроме эпи�
дермального стафилококка, из влагалища рожениц
высевались еще 5 видов стафилококков. Так, часто�
та встречаемости S. saprophyticus составила 30,8 %,
S. haemolyticus – 23 %, S. equorum – 7,7 %, S. coh�
nii и S. warneri – по 3,8 % случая.

Из вагинального отделяемого рожениц выделя�
лись также энтеробактерии. Среди них лидирующее
положение по частоте обнаружения занимала груп�
па условно патогенных энтеробактерий, включавшая
роды: Klebsiella, Proteus, Enterobacter. Эти бактерии
присутствовали в микрофлоре влагалища у 26 % жен�
щин в значительных количествах (4 ± 0,26 lgКОЕ/мл),
достоверно превышавших допустимые значения нор�
мы в 10 раз (р < 0,001). Гемолизинпродуцирующие
кишечные палочки высевались редко (11 % случа�
ев), но их содержание (4 ± 1,0 lgКОЕ/мл) не со�
ответствовало значениям нормы (табл. 1). У 22,2 %
рожениц во влагалище определялись типичные ки�
шечные палочки, а их количественный уровень не
превышал 3 ± 0,11 lgКОЕ/мл (р < 0,001).

Наряду с типичными кишечными палочками, с
той же частотой в микрофлоре влагалища женщин
в значительных количествах (5 ± 0,69 lgКОЕ/мл,
р < 0,01) присутствовали бациллы. Грибы рода Can�
dida колонизировали влагалище у 66,6 % женщин в
концентрации, не превышавшей значений нормы.

ФОРМИРОВАНИЕ МИКРОБИОЦЕНОЗА КИШЕЧНИКА 
У НОВОРОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ РАННЕГО НЕОНАТАЛЬНОГО ПЕРИОДА

Микроорганизмы

Бифидобактерии

Лактобактерии

Сульфатредуцирующие клостридии

Другие анаэробные бактерии2

Всего анаэробов

E.coli Lac+

E.coli Hly+

УПЭБ3

КОС4 (общее количество)

КОС, Hly+

Микрококки (общее количество)

Микрококки, Hly+

Стрептококки (общее количество)

Стрептококки, Hly+

Энтерококки

Бациллы

Всего факультативных анаэробов

Грибы рода Candida

%1

92,6

81,5

59

70,3

92,6

66,6

29,6

29,6

63

76,4

22,2

83,3

51,8

100

88,8

37

100

66,6

содержание
микробов,
(М ± m),
lgКОЕ/г

10 ± 0,25

8 ± 0,22

4,2 ± 0,32

9 ± 0,31

9 ± 0,11

8 ± 0,22

9 ± 0,31

9 + 0,54

5 ± 0,36

5 ± 0,61

6,4 ± 0,48

6 ± 0,35

8 ± 0,29

8 ± 0,32

7 ± 0,26

3,6 ± 0,69

7 ± 0,29

4 ± 0,16

норма,
lgКОЕ/г 
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Толстый кишечник Влагалище

Примечание: 1 � частота выделения микроорганизмов; 2 � микробы родов Bacteroides, Eubacterium, Propionibacterium, 
Peptostreptococcus; 3 � условно патогенные энтеробактерии родов Klebsiella, Proteus, Enterobacter; 
4 � коагулазоотрицательные стафилококки; Lac+ � лактозопозитивные (ферментирующие) микробы; 
Hly+ � гемолизинпродуцирующие бактерии.

Таблица 1
Структура микробиоценозов здоровых рожениц (n = 27)



Сопоставление микрофлоры кишечни�
ка и влагалища рожениц позволило выя�
вить следующее. Бифидо� и лактобактерии
одновременно высевались из кишечника и
влагалища рожениц в 70,3 % и 55,5 % слу�
чаев, соответственно. В 66,6 % случаев од�
новременно в обоих биотопах обнаружива�
лись энтерококки, в 51,8 % случаев – КОС.
Активная колонизация стрептококками и
УПЭБ кишечника роженицы являлась при�
чиной заселения влагалища этими микроба�
ми в 26 % и 14,8 % случаев. Грибы рода Can�
dida у женщин из той и другой экологичес�
кой ниши выделялись в 52 % случаях. Сов�
падение по частоте выделения других групп
микроорганизмов из обследуемых биотопов
матерей не превышало 14,8 % случаев.

Данные о составе микробиоценоза ки�
шечника новорожденных 3�дневного воз�
раста представлены в таблице 2. В целом,
из кишечного содержимого в 100 % случа�
ев выделяли факультативные анаэробы, в
77,7 % – строгие анаэробы и микроаэро�
филы. Анализ полученных результатов по�
казал, что нормальная микрофлора кишеч�
ника детей была представлена следующим
образом. Бифидобактерии определялись у
77,7 % обследованных детей в концентра�
ции, не превышающей 10 ± 0,38 lgКОЕ/г
(р < 0,001). Лактобациллы в титре, дости�
гавшем 8 ± 0,22 lgКОЕ/г, определялись у
48 % новорожденных. Однако у 52 % детей
лактобациллы в содержимом толстого ки�
шечника отсутствовали. Сульфатредуциру�
ющие клостридии выделялись редко (7,4 %), но их
количественный уровень в 100 раз достоверно превы�
шал значения региональных норм, составив 5,4 ±
0,11 lgКОЕ/г (р < 0,05). С той же частотой в мик�
рофлоре толстого кишечника новорожденного выделя�
лись анаэробные бактерии родов Peptostreptococcus,
Eubacterium, Propionibacterium, Bacteroides в титре,
достигавшем 11 ± 0,54 lgКОЕ/г и значительно пре�
вышавшем допустимые значения нормы (р < 0,05).

Наряду с этим, в составе кишечного микробиоце�
ноза новорожденных детей к третьим суткам жизни
с высокой частотой и в значительных концентраци�
ях преобладала кокковая микрофлора, представлен�
ная в основном следующими родами: Enterococcus
(88,8 %), Staphylococcus (74 %), Micrococcus (29,6 %),
Streptococcus (26 %). При этом количественный уро�
вень энтерококков и стафилококков достоверно пре�
вышал значения региональных норм в среднем в
10 раз, микрококкоков – в 100 раз, стрептококков –
в 10 тысяч раз (во всех случаях р < 0,001). Услов�
но патогенная кокковая микрофлора была представ�
лена преимущественно гемолитическими видами. Из
20 выделенных штаммов КОС в 30 % случаев иден�
тифицирован S. epidermidis, в 20 % – S. saprophyti�
cus, в 15 % – S. haemolyticus, в 10 % – S. capitis.
С равной частотой, составившей 5 %, встречались
S. equorum, S. cohnii, S. kloosii, S. intermedius.

К третьим суткам жизни типичные кишечные па�
лочки входили в состав нормальной микрофлоры
кишечника только у 48 % новорожденных (табл. 2.).
У 52 % обследованных детей в содержимом толстого
кишечника данный представитель индигенной мик�
рофлоры не обнаружен. Вместе с тем, редко выде�
ляемые условно патогенные энтеробактерии родов
Klebsiella, Proteus, Enterobacter и гемолизинпроду�
цирующие кишечные палочки уже к третьим суткам
жизни активно колонизировали толстый кишечник
новорожденных детей. Средняя концентрация этих
бактерий в содержимом кишечника достигала 10 ±
0,45 lgКОЕ/г, при р < 0,001. Аналогичные резуль�
таты были получены при выделении бацилл, кото�
рые обнаруживались у 11 % детей в среднем титре
10 ± 0,71 lgКОЕ/г.

Грибы рода Candida высевались у 29,6 % ново�
рожденных, при этом их содержание превышало до�
пустимые значения региональных норм в 10 раз.

Сравнительный анализ состава микрофлоры ро�
женицы и ребенка показал, что в 74 %, 37 % и 40,7 %
случаев частота обнаружения бифидо�, лактофлоры
и типичных кишечных палочек, соответственно, сов�
падала с частотой обнаружения данных микробов в
содержимом толстого кишечника матерей и их но�
ворожденных. Облигатные анаэробы родов Peptos�
treptococcus, Eubacterium, Propionibacterium и Clos�

Таблица 2
Состав микрофлоры толстого кишечника у здоровых детей

раннего неонатального периода (n = 27)
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Микроорганизмы

Бифидобактерии

Лактобактерии

Сульфатредуцирующие клостридии

Другие анаэробные бактерии1

Всего анаэробов

E.coli Lac+

E.coli Hly+

УПЭБ2

КОС3 (общее количество)

КОС, Hly+

Микрококки (общее количество)

Микрококки, Hly+

Стрептококки (общее количество)

Стрептококки, Hly+

Энтерококки

Бациллы

Всего факультативных анаэробов

Грибы рода Candida

Частота
выделения
микробов,

%

77,7

48

7,4

7,4

77,7

48

18,5

29,6

74

65

29,6

62,5

26

100

88,8

11

100

29,6

Cодержание
микробов,
(М ± m),
lgКОЕ/г

10 ± 0,38

8 ± 0,22

5,4 ± 0,11

11 ± 0,54

8 ± 0,11

10 ± 0,42

10,5 ± 0,54

9,5 ± 0,37

6,5 ± 0,33

6 ± 0,57

7 ± 0,19

7 ± 0,34

8,7 ± 0,22

9 ± 0,57

8 ± 0,25

10 ± 0,71

7 ± 0,35

4 ± 0,25

Норма,
lgКОЕ/г 

[14]

10�11

6�7

< 3

8�9

9�10

7�8

< 4

< 4

< 5

< 4

< 5

< 4

< 4

4�5

6�7

< 4

7�9

< 3

Примечание: 1 � микробы родов Bacteroides, Eubacterium, 
Propionibacterium, Peptostreptococcus; 2 � условно патогенные 
энтеробактерии родов Klebsiella, Proteus, Enterobacter; 
3 � коагулазоотрицательные стафилококки; 
Lac+ � лактозопозитивные (ферментирующие) микробы; 
Hly+ � гемолизинпродуцирующие бактерии.
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tridium выделялись одновременно из толстого ки�
шечника матери и ребенка с частотой, составившей
в целом 14,8 % случаев. В 77,7 %, 37 % и 22,2 %
случаев, соответственно, кишечник матери являлся
для новорожденного источником энтерококков, КОС
и стрептококков. По нашим наблюдениям, при фор�
мировании нормальной микрофлоры толстого кишеч�
ника новорожденного в 22 % случаев источником
колонизации гемолитическими видами КОС являл�
ся кишечник роженицы. Микрококки высевались од�
новременно из кишечника матери и ребенка в 18,5 %
случаев. Совпадение по частоте выделения других
групп микроорганизмов (УПЭБ, грибы рода Сandi�
da) из толстого кишечника матери и ребенка не пре�
вышало 14,8 % случаев.

Сравнительный анализ вагинальной микрофло�
ры рожениц и кишечника новорожденного позволил
выявить следующее. Из вагинального и кишечного
биотопов одновременно в 59 % и 37 % случаев, со�
ответственно, высевались представители индигенной
микрофлоры: бифидо� и лактобактерии. В 63 % и
48 % случаев влагалище матери являлось источни�
ком заселения толстого кишечника ребенка энтеро�
кокками и КОС, соответственно. Гораздо реже, у
22,2 % и 18,5 % пар мать�новорожденный, из обе�
их экологических ниш выделялись гемолитические
виды стафилоккоков и УПЭБ, соответственно. При
сопоставлении частоты обнаружения прочей микроф�
лоры (стрептококки, грибы рода Сandida) у матери
и ребенка число совпадающих случаев было незна�
чительным (до 14,8 % случаев).

ОБСУЖДЕНИЕ

По мнению многих авторов, система мать�ново�
рожденный является совершенной биологической мо�
делью для изучения воздействия экзо� и эндогенных
факторов, формирующих здоровье детей [10]. Не
последнее место в ряду этих факторов занимают мик�
робные экосистемы кишечника и влагалища роже�
ницы. Известно, что облигатные анаэробы и микро�
аэрофилы занимают в составе микрофлоры толстого
кишечника взрослых людей доминирующее положе�
ние [11]. В целом, данные наших исследований поз�
волили выявить у 100 % рожениц присутствие фа�
культативных анаэробов, тогда как частота выделения
облигатных анаэробов была ниже и составила 92,6 %
случаев.

Микробиологическое обследование толстого ки�
шечника рожениц показало, что кишечный микроби�
оценоз женщин характеризовался угнетением инди�
генной анаэробной микрофлоры. Так, у 48 % рожениц
лактобактерии выделелялись в среднем титре, не пре�
вышающем 5 lgКОЕ/г. В то же время, чаще всего
в высокой концентрации в толстом кишечнике обна�
руживались представители аэробной условно патоген�
ной микрофлоры: КОС (63 %), гемолизинпродуциру�
ющие виды стрептококков (51,8 %) и микрококков
(22,2 %). Гемолитические кишечные палочки и ус�
ловно патогенные энтеробактерии встречались в тол�

стом кишечнике рожениц не часто (29,6 %), но их
количественный уровень достоверно превышал до�
пустимые значения нормы (р < 0,001).

По данным литературы, к сроку родов во влага�
лище снижается уровень факультативных анаэробов
на фоне нарастания числа лактобацилл, и ребенок
рождается в условиях преобладания индигенной ана�
эробной микрофлоры, представленной преимущес�
твенно лактобациллами [12]. Наши исследования
показали, что микробиоценоз влагалища рожениц
характеризовался дефицитом лактофлоры и наличи�
ем условно патогенных микроорганизмов. Так, об�
щее количество облигатных анаэробов в вагиналь�
ном биотопе было достоверно снижено более чем в
1000 раз (р < 0,001) за счет того, что лактобактерии
в отделяемом влагалища присутствовали только у
77,7 % женщин, а их количество не соответствовало
норме. Напротив, пептострептококки, эубактерии и
бактероиды выделялись в значительных количествах,
в 100 раз превосходящих допустимые значения нор�
мы. Несмотря на то, что данные микроорганизмы
составляют часть нормальной микрофлоры женско�
го полового тракта, выявленное в наших исследова�
ниях увеличение количества этих бактерий расцени�
вается как нарушение биоценоза влагалища рожениц.

Вместе с тем, с высокой частотой (77,7 %), в кон�
центрации, соответствующей значениям нормы, из
вагинального выделяемого высевались бифидобак�
терии. Известно, что бифидобактерии не являются
индигенными микробами для влагалищного биото�
па, и выделяются у 7,2 % рожениц в концентрациях,
варьирующих от 3 до 7 lgКОЕ/мл [13]. Полученные
нами данные о высокой частоте выделения бифидо�
бактерий позволяют предположить, что в условиях
дефицита лактофлоры роль индигенной вагинальной
микрофлоры у рожениц играют бифидобактерии.

Наряду с представителями индигенной анаэроб�
ной микрофлоры, в вагинальном биотопе рожениц
определялись условно патогенные бактерии: коагу�
лазоотрицательные стафилококки (96,3 %), энтеро�
кокки (77,7 %), микрококки (44,4 %) и стрептокок�
ки (44,4 %). В значительных количествах (от 4 до
5 lgКОЕ/мл) и с высокой частотой (от 41,6 % до
65,4 %) в кокковой микрофлоре влагалища женщин
превалировали гемолизинпродуцирующие виды. Кро�
ме того, у 26 % и 22,2 % рожениц, соответственно,
в составе вагинальной микрофлоры выделялись УПЭБ
и бациллы. Содержание этих микробов достоверно
превышало значения нормы (р < 0,01).

Полученные результаты указывают на нарушение
микроэкологии вагинального биотопа у рожениц.
Следует учесть, что в анамнезе 70,4 % обследован�
ных женщин имели место воспалительные заболева�
ния органов малого таза. В целом, результаты на�
шего исследования мало согласуются с выводами о
доминирующем положении лактобацилл в микроби�
оценозе влагалища к сроку родов, и могут быть рас�
ценены как региональные особенности состава ва�
гинальной микрофлоры рожениц.

Сравнение частоты выделения бактерий однов�
ременно из толстого кишечника и влагалища у ро�

ФОРМИРОВАНИЕ МИКРОБИОЦЕНОЗА КИШЕЧНИКА 
У НОВОРОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ РАННЕГО НЕОНАТАЛЬНОГО ПЕРИОДА
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жениц позволило установить, что одной из причин
резкого угнетения лактофлоры во влагалище явля�
ется дефицит индигенной микрофлоры и преобла�
дание условно патогенных микроорганизмов в тол�
стом кишечнике женщины. Оказалось, что в 70,3 %
и 55,5 % случаев, соответственно, одновременно из
кишечника и влагалища выделялись бифидобакте�
рии и лактобактерии. В целом, невысокая частота сов�
падения при одновременном выделении лактобацилл
коррелировала с низким содержанием этой группы
микробов в кишечном и вагинальном биотопах ма�
терей. Вместе с тем, источником вагинальных услов�
но патогенных микробов родов Enterococcus и Staph�
ylococcus более чем в 50 % случаев являлся толстый
кишечник роженицы. Приблизительно с той же час�
тотой (51,8 %) из обеих экологических систем у обс�
ледованных женщин высевались грибы рода Can�
dida.

Кишечный и вагинальный биотопы матери явля�
ются основным резервуаром микрофлоры, колони�
зирующей новорожденного. Исходя из этого, осо�
бый интерес представляло изучение микроэкологии
толстого кишечника ребенка раннего неонатально�
го периода.

При исследовании содержимого толстого кишеч�
ника новорожденных на третьи сутки жизни был
выявлен ряд региональных особенностей в форми�
ровании нормальной микрофлоры данного биотопа.
Известно, что бифидобактерии составляют основу
микрофлоры желудочно�кишечного тракта человека
с периода новорожденности [14]. Наши исследова�
ния продемонстрировали, что для толстого кишеч�
ника новорожденного на третьи сутки жизни харак�
терны невысокие концентрации бифидобактерий (до
10 lgКОЕ/г), а у 22,3 % детей бифидобактерии в
составе микрофлоры отсутствовали. Обращают на
себя внимание данные о том, что у 52 % младенцев
не обнаруживались лактобациллы – микробы, кото�
рые, наряду с бифидобактериями, принимают учас�
тие в обеспечении колонизационной резистентности
слизистых оболочек толстого кишечника. Вместе с
тем, в составе кишечного микробиоценоза с неболь�
шой частотой (до 7,4 %), но в количествах, превыша�
ющих допустимые значения (от 5,4 до 11 lgКОЕ/г),
у новорожденных выделялись облигатные анаэробы
родов: Clostridium, Eubacterium, Propionibacterium,
Bacteroides, Peptostreptococcus.

Наряду с этим, с первых дней жизни новорож�
денного отмечали активное заселение кишечника
факультативно анаэробной кокковой микрофлорой:
стрептококками, энтерококками, микрококками и КОС.
В значительных количествах в содержимом толсто�
го кишечника детей первых суток жизни определя�
лись гемолизинпродуцирующие виды стрептококков
(9 ± 0,57 lgКОЕ/г), микрококков (7 ± 0,34 lgКОЕ/г)
и КОС (6 ± 0,57 lgКОЕ/г). В высокой концентра�
ции высевались и другие представители аэробной
микрофлоры: УПЭБ и гемолизинпродуцирующие ки�
шечные палочки (в среднем, 10 ± 0,45 lgКОЕ/г),
а также бациллы, уровень которых значительно пре�
вышал допустимые значения региональных норм.

Полученные результаты позволяют сделать зак�
лючение о замедленном формировании кишечной би�
фидо� и лактофлоры у новорожденных, что способс�
твует возникновению нарушений кишечного микро�
биоценоза толстого кишечника уже к третьим сут�
кам жизни ребенка.

Сопоставление частоты выделения изучаемых
групп бактерий в парах мать�новорожденный пока�
зало, что в 74 % и 37 % случаев, соответственно,
толстый кишечник роженицы являлся источником
колонизации кишечника ребенка бифидо� и лакто�
бактериями, а в 77,7 % – энтерококками. Только у
40,7 % пар мать�новорожденный из толстого кишеч�
ника выделялись типичные кишечные палочки.

Вместе с тем, микроэкология влагалища матери
также оказывает заметное влияние на формирова�
ние микробиоценоза новорожденного, являясь ис�
точником бифидо� и лактобактерий в 59 % и 37 %
случаев, соответственно, а энтерококков и коагула�
зоотрицательных стафилококков – в 63 % и 47 %
случаев, соответственно. Результаты сравнительно�
го исследования позволили сделать вывод о том, что
низкая частота совпадающих случаев при выделении
индигенной микрофлоры одновременно из биотопов
матери и ребенка коррелирует с замедленным станов�
лением бифидо� и лактофлоры кишечного микроби�
оценоза у новорожденных к третьим суткам жизни.
В целом, результаты сопоставления состава биотопов
матери и ребенка показали, что микрофлора кишеч�
ника и влагалища роженицы оказывает сочетанное
влияние на формирование микробиоценоза кишечни�
ка детей раннего неонатального периода.

Таким образом, анализ полученных результатов
позволил сделать вывод о том, что микробиоценоз
матери оказывает сочетанное влияние на формиро�
вание микробной экологии толстого кишечника но�
ворожденного. Угнетение лактофлоры в кишечни�
ке и влагалище роженицы неблагоприятно сказы�
вается на составе кишечного микробиоценоза ново�
рожденного, что выражается в замедленном станов�
лении индигенной микрофлоры и заселении данной
экологической ниши условно патогенными микро�
бами.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1. Составу микробиоценозов рожениц и новорож�
денных присущи региональные особенности. Вы�
явленные нарушения состава микробиоценозов
роженицы оказывают неблагоприятное влияние
на формирование микробиоценоза кишечника де�
тей раннего неонатального периода.

2. Кишечный и вагинальный микробиоценозы ро�
женицы характеризуются дефицитом индиген�
ной микрофлоры, в первую очередь, лактофло�
ры. Вместе с тем, условно патогенные бактерии,
представленные преимущественно гемолизинпро�
дуцирующими видами КОС, микрококков, стреп�
тококков и УПЭБ, у рожениц являются домини�
рующими в обеих экологических нишах.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
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3. Дисбиотические изменения в микрофлоре влага�
лища более выражены у тех матерей, кишечный
микробиоценоз которых характеризовался угне�
тением лактофлоры.

4. Установлено замедленное формирование бифи�
до� и лактофлоры у новорожденных детей, что
способствовало более активному заселению тол�
стого кишечника к третьим суткам жизни услов�
но патогенной гемолизинпродуцирующей кокко�
вой микрофлорой, УПЭБ и бациллами.

5. Установлено, что толстый кишечник и влагали�
ще матери принимают участие в становлении нор�
мальной микрофлоры толстого кишечника у но�
ворожденного раннего неонатального периода и
являются источником заселения данной экологи�
ческой ниши не только бифидо� и лактобактери�
ями, но и условно патогенной микрофлорой.
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ФОРМИРОВАНИЕ МИКРОБИОЦЕНОЗА КИШЕЧНИКА 
У НОВОРОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ РАННЕГО НЕОНАТАЛЬНОГО ПЕРИОДА

ПРОСТУЖЕННЫЙ СОТРУДНИК НА РАБОЧЕМ МЕСТЕ � СЕРЬЕЗНАЯ УГРОЗА ЭКОНОМИКЕ
Эксперты попытались оценить ущерб, который наносят экономике простуженные люди,
продолжающие ходить на работу. Это явление называют "презентеизм" (в противопо�
ложность абсентеизму, когда люди пропускают работу). По приблизительным подсче�
там, экономика США теряет из�за "презентеизма" 180 биллионов $ в год.
Человек, явившийся на работу с простудой, не только плохо выполняет свои обязаннос�
ти, медленнее выздоравливает, но еще и заражает коллег и клиентов.
По данным опросов, чаще всего простудившиеся люди идут на работу, так как считают,
что у них слишком много работы или потому, что никто больше не сможет выполнить их
обязанности. Фактически, "презентеизм" зачастую поощряется, сотрудников награжда�
ют за отсутствие пропусков.
"Для американского менталитета вполне типично не обращать внимания на небольшое
недомогание и переносить простуду на ногах. Обычная простуда не считается уважитель�
ной причиной для того, чтобы не выйти на работу", � говорит Cheryl Koopman, профес�
сор психиатрии и специалист по стрессу на рабочем месте и "презентеизму".
Конечно, многие люди идут на работу больными просто потому, что у них нет другого
выбора � 47 % американских частных фирм не оплачивают служащим время, проведен�
ное на больничном. Представители демократической партии США собираются внести в
Конгресс законопроект, согласно которому работодатели, имеющие более 15 сотрудни�
ков, будут обязаны обеспечить минимум 7 дней оплачиваемого больничного в год.

Источник: www.medlinks.ru
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Феохромоцитома (ФХЦ) – опухоль, возни�
кающая из хромаффинной ткани, как пра�
вило, в мозговом веществе надпочечников.

Встречается редко, в 1�3 случаях на 10000 больных,
обычно у лиц в возрасте 20�50 лет. Однако, истин�
ная распространенность опухоли гораздо больше.
Ее обнаруживают при 0,3 % аутопсий. Среди лиц с
повышенным артериальным давлением частота ФХЦ
достигает 0,5�1 % [1].

Заболевание сопровождается тяжелой, устойчи�
вой к лечению артериальной гипертензией и разно�
образными метаболическими расстройствами. Мно�
гообразие клинических проявлений обусловлено дейс�
твием секретируемых опухолью катехоламинов: ад�
реналина, норадреналина, дофамина, а также других
аминов и пептидов: кальцитонина, адренокортикот�
ропного гормона, вазоактивного интестинального пеп�
тида, соматостатина [2]. Этим объясняются труднос�
ти прижизненной диагностики ФХЦ, которая, по дан�
ным П. Ветшева и соавт. (2004), распознается толь�
ко в 24 % случаев [3].

Частыми осложнениями заболевания являются
инсульт, инфаркт миокарда, обширные кровоизли�
яния в опухоль с последующим кровотечением и пе�
ритонитом. Описания ФХЦ, осложнившейся смер�
тельным разрывом аорты, в доступной литературе
мы не обнаружили. Это побудило нас поделиться
наблюдением из нашей практики.

Больной Б., 47 лет, находился в стационаре с
08.02.05 г. по 09.02.05 г. Поступил с жалобами на
сильные, постоянные, давящие боли в эпигастрии,
сопровождающиеся тошнотой, не связанной с при�
емом пищи, давящие боли за грудиной без ирради�
ации, сухость во рту, слабость, головокружение, по�
вышение артериального давления.

Из истории заболевания известно, что с 2001 г.
страдает повышением артериального давления, макси�
мально до 200/120 мм рт. ст. В марте�апреле 2004 г.
обследовался в стационаре, где был установлен ди�
агноз: Гипертоническая болезнь II стадии, 2 степе�
ни, риск 3.

На момент госпитализации состояние больного
оценивалось как среднетяжелое из�за болевого и ги�
пертензивного синдромов. Сознание ясное, положе�
ние вынужденное: держится за живот. Больной нор�

мостенического телосложения, нормального питания
(рост 170 см, вес 65 кг). Кожные покровы и види�
мые слизистые бледные, чистые. Отеков нет. Дыха�
ние везикулярное. ЧД 18 в 1 минуту. Сердечные то�
ны приглушены, ритмичные, шумов нет. Пульс 62
в 1 минуту. АД 180/110 мм рт. ст.

ЭКГ при поступлении: ритм синусовый, 60 в
1 минуту. Гипертрофия миокарда левого желудоч�
ка. Метаболические нарушения миокарда.

Предварительный клинический диагноз: Гипер�
тоническая болезнь(?), инфаркт миокарда(?), язва
желудка, желудочное кровотечение.

Несмотря на проводимую гипотензивную тера�
пию, состояние больного прогрессивно ухудшалось,
нарастали болевой и гипертензивный синдромы. Нас�
тупило нарушение сознания по типу оглушения, вы�
раженное повышение артериального давления – до
210/100 мм рт. ст.. Пульс 87 ударов в 1 минуту.
Через три часа произошло резкое падение артери�
ального давления до 60/40 мм рт. ст. Пульс учас�
тился до 105 в 1 минуту. Наступила смерть.

Заключительный (посмертный) клинический ди'
агноз:

Основное заболевание – ЦВБ (атеросклероз и
гипертоническая болезнь). Острое нарушение моз�
гового кровообращения в области моста.

Осложнения основного заболевания – Отек го�
ловного мозга, отек легких.

Фоновые заболевания – Гипертоническая болезнь
II стадии, 2 степени, риск 3. Атеросклероз аорты.

При аутопсии в полости перикарда было обнару�
жено 120 мл геморрагической жидкости. В области
основания сердца, в клетчатке, окружающей аорту, с
распространением в клетчатку заднего средостения –
гематома объемом около 1000 мл, состоящая из жид�
кой крови и свертков.

Сердце массой 450 г, размерами 10,0 × 13,0 ×
6,0 см, содержит в полостях небольшое количество
жидкой крови и свертков, эндокард и клапаны тон�
кие, прозрачные. Миокард темно�красного цвета, од�
нородный, гипертрофированный, толщиной слева –
2,5 см, справа – 0,6 см.

Аорта с небольшим количеством атероматозных
некальцинированных бляшек. Просвет восходяще�
го отдела и ее дуги незначительно расширен. В об�
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ласти дуги определяется поперечный щелевидный
разрыв неправильной формы, длиной 4 см, через
который имеется сообщение с паравазальной гема�
томой.

Левый надпочечник листовидной формы, корко�
вый слой светло�желтый, мозговой темно�красный.
Правый надпочечник шаровидной формы, диамет�
ром около 6 см, массой 50 г, на разрезе представ�
лен тканью серого цвета с очагами кровоизлияний,
замещающих вещество надпочечника.

При микроскопическом исследовании установле�
но, что опухоль построена из полиморфных клеток,
расположенных хаотично. Между ними определя�
лись многочисленные капилляры и незначительное
количество соединительно�тканных прослоек. Опу�
холь замещала почти все структуры мозгового и кор�
кового вещества надпочечника, оставляя лишь по пе�
риферии (под капсулой) тонкий слой клубочковой
зоны. За пределы капсулы опухоль не распростра�
нялась.

В аорте в месте разрыва обнаруживалось истон�
чение эластического каркаса, фрагментация колла�
геновых волокон и их разрыв. Атероматозных масс
в месте разрыва выявлено не было.

Патологоанатомический диагноз:
Основное заболевание – Феохромоцитома пра�

вого надпочечника.
Осложнения основного заболевания – Симптома�

тическая артериальная гипертензия (масса сердца

450 г, толщина стенки левого желудочка 2,5 см). Анев�
ризма восходящего отдела и дуги аорты с разрывом
в области дуги. Параортальная гематома 1000 мл. Ге�
моперикард 120 мл. Острое малокровие внутренних
органов.

Причина смерти – Геморрагический шок.
В приведенном наблюдении ФХЦ протекала под

маской гипертонической болезни, ишемической бо�
лезни сердца, патологии органов брюшной полости,
и не была распознана прижизненно. Заболевание
осложнилось разрывом аорты с развитием геморра�
гического шока. Описанный случай может служить
напоминанием, что во всех случаях артериальной
гипертензии необходимо исключать опухоли хро�
маффинной ткани, несмотря на их редкую встреча�
емость и в силу многообразия клинических прояв�
лений.
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В БОРЬБЕ С ВИЧ ВАЖНА НЕ СИЛА ИММУННОГО ОТВЕТА, А ЕГО ТОЧНОСТЬ
Профессор Philip Goulder с коллегами из Оксфордского университета показал, что при
разработке вакцины против вируса иммунодефицита человека (ВИЧ) важно добивать�
ся не увеличения общей силы иммунного ответа, а увеличения специфичности иммун�
ной реакции, направленной против определенных компонентов ВИЧ.
ВИЧ, проникнув в организм, скрывается в клетках иммунной системы � Т�лимфоцитах
или Т�хелперных клетках. Эти клетки управляют иммунным ответом всего организма,
поэтому их потеря и приводит к развитию болезни � СПИДа. Клетки другого типа Т�лим�
фоцитов, которые называются Т�киллерами, способны узнавать зараженные Т�хелпер�
ные клетки и атаковать их. Создание вакцины против ВИЧ как раз и связано с мобили�
зацией Т�киллерных клеток. Причем до сих пор разработчики вакцины пытались идти
по пути усиления иммунного ответа, добиваясь более агрессивной реакции Т�киллеров
против зараженных Т�хелперных клеток.
Разные Т�киллеры реагируют на разные компоненты ВИЧ и, как показали исследования
профессора Гулдера и его коллег, для успешного иммунного ответа важно, какой имен�
но тип Т�киллеров принимает участие в иммунной реакции. Ученые исследовали реак�
цию двух типов Т�киллеров, один из которых реагировал на белок вирусной оболочки,
другой � на белок, находящийся внутри вируса. Оказалось, что усиление реакции Т�кил�
леров первого типа приводило к парадоксальному эффекту � усилению вирусной инфек�
ции, тогда как усиление реакции Т�киллеров второго типа � к усилению общего иммун�
ного ответа организма против СПИДа.

Источник: Svobodanews.ru
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Распространенность профессиональных заболе�
ваний сенсомоторной системы (опорно�двига�
тельной, а также периферической нервной сис�

темы) чрезвычайно велика и по разным регионам
страны колеблется от 15 до 45 % всей выявленной
профпатологии [1].

Нельзя не отметить и такой немаловажный факт,
свидетельствующий о социально�экономической зна�
чимости изучаемой проблемы, как снижение качес�
тва работы из�за болей и неточности трудовых дви�
жений, что, естественно вызывает повышение затрат
на устранение дефектов и снижение конкурентоспо�
собности продукции, а также высокая (до 30 %) те�
кучесть кадров с предприятий, где имеют место не�
достатки в организации производства [2].

При статико�динамической работе с напряжени�
ем более 10 % максимальной производительной си�
лы мышцы испытывают недостаток количества при�
текающей крови вследствие несоответствия между
объемом крови, необходимым для адекватного обес�
печения мышц кислородом и его реальной величиной,
т.е. мышцы работают в условиях гипоксии. Такое
снижение локального кровотока можно, по�видимому,
объяснить увеличением плотности, упругости мышеч�
ной ткани при статических нагрузках, что повышает
интерстициальное давление, тем самым, ухудшая пер�
фузию крови. При увеличении усилия несоответствие
между необходимым количеством крови и реальным
кровоснабжением мышц возрастает. Величина послед�
ней возрастает с увеличением степени и продолжитель�
ности сокращения, вызывая ишемию мышц, нарушая
химизм мышц и медиаторный обмен с развитием в них
дегенеративно�дистрофических изменений.

Недостаток кровоснабжения активных мышц в
условиях статико�динамической работы является эти�

ологическим фактором в развитии утомления и пе�
ренапряжения, а в последующем и в формировании
профессиональной патологии сухожильно�связочно�
го аппарата работающего.

К предрасполагающим факторам относят: посто�
янное выполнение тяжелых работ, неравномерные
физические нагрузки и вынужденные позы (особен�
но ротация, переразгибание, избыточное стояние и
сидение), стереотипные, многократно повторяющи�
еся движения, малая тренированность мышц и гипо�
кинезия, вибрация, охлаждение.

Декомпенсация в трофических системах может
наблюдаться на различных уровнях управления. Ло�
кальные перегрузки позвоночно�двигательного сег�
мента приводят к нарушению функционирования
биокинематической цепи «позвоночник – нижние
конечности» [4].

Цель исследования – выявить эхографические
признаки гонартроза у больных с поясничным ос�
теохондрозом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследование проводилось на базе ФГУ Центр
реабилитации ФСС РФ «Топаз», где получают сана�
торно�курортное лечение больные с последствиями
производственных травм и с заболеваниями, возник�
шими от воздействия на организм неблагоприятных
производственных факторов.

Обследованы 46 взрослых пациентов в возрасте
от 39 до 70 лет, не имеющих в анамнезе травм пояс�
ничного отдела позвоночника и коленных суставов.
Всем им в лечебно�профилактических учреждениях
профпатологами был поставлен диагноз: «Пояснич�
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ный остеохондроз. Хроническое рецидивирующее
медленно прогредиентное течение. Пояснично�крес�
тцовая радикулопатия 2�3 ст».

Пациенты были обследованы клинически, всем
проведена эхография коленных суставов.

Эхография коленных суставов проводилась на
сканере SONOACE 8000. Для исследований исполь�
зовался поверхностный линейный датчик со смен�
ной частотой 5�9 МГц.

Результаты клинического обследования больных
показали наличие клинических признаков гонартро�
за хотя бы в одном суставе у 100 % больных. Так,
боль в коленных суставах анамнестически беспоко�
ила всех больных, но боли в поясничной области
преобладали по частоте, продолжительности и интен�
сивности. Кроме того, видимая деформация суставов
определялась в 37 % случаев, нарушение функции
суставов 1�3 степени наблюдалось у 31 % больных,
а такой симптом, как «хруст» в суставе, присутство�
вал у 97 % обследуемых.

В большинстве случаев больные с болями в по�
ясничном отделе позвоночника обращались к невро�
логу, при упоминании же о боли в коленных суста�
вах направлялись к другим специалистам, поэтому
проблема больных не решалась в полной мере.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У всех больных, предъявляющих жалобы на бо�
ли в коленных суставах, мы выявили изменения си�
новиальной оболочки, в одном суставе – в 100 %
случаев, в обоих суставах – в 96 % случаев. Изме�
нения наблюдались следующие: значительное, как
локальное, так и тотальное, утолщение синовии, ее
неоднородность, расслоенность, нечеткость контуров.

Деструктивные изменения гиалинового хряща оп�
ределялись у 34 % больных: неровность контуров,
неоднородность структуры, его истончение. У 23 %
обследованных отмечались следующие изменения суб�
хондральных пластин: неровность, неоднородность,
остеосклероз.

Деформация суставной щели определялась у
37 % больных.

Выявлены дегенеративные изменения менисков
в виде нечеткости контуров, фрагментации, измене�
ния эхогенности, формы, выпячивания наружного

края мениска за границы суставной щели. Менис�
ки представлялись как бы выдавленными из сустав�
ной щели. Такие изменения наблюдались у 44 %
больных.

И у 18 % обследованных выявлено присутствие
синовиальной жидкости в заворотах суставов, при�
чем клинически синовит определялся только у
4 больных. У троих больных диагностированы кис�
ты менисков размерами от 18 × 15 мм до 4 × 3 мм.

Таким образом, у всех больных, предъявляющих
жалобы на боли в коленных суставах, наблюдались
различные изменения структур коленного сустава.
Даже локальное увеличение толщины синовиальной
оболочки свидетельствует о наличии воспалительно�
го процесса в коленном суставе – а это 100 % боль�
ных.

ВЫВОДЫ:

1. У больных с остеохондрозом поясничного отде�
ла позвоночника нетравматического генеза эхог�
рафически определяется наличие воспалительных
изменений в коленных суставах (изменение тол�
щины синовиальной оболочки, ее расслоеность,
неоднородность).

2. Можно предположить наличие связи между де�
генеративно�дистрофическими процессами в по�
ясничном отделе позвоночника и коленных сус�
тавах.
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Внематочная беременность до настоящего вре�
мени является одной из основных проблем
акушерства и гинекологии. Непреходящая ак�

туальность этой проблемы обусловлена, главным об�
разом, стабильно высокой частотой эктопической бе�
ременности в структуре неотложных состояний в
акушерстве и гинекологии: число больных с подоз�
рением на внематочную беременность варьирует в
пределах 1�12 % по отношению к пациенткам, гос�
питализированным в гинекологические стационары.

Согласно данным эпидемиологических исследо�
ваний, в экономически развитых странах средняя
статистическая частота внематочной беременности
составляет 1,2�1,4 % по отношению к общему чис�
лу беременностей и 0,8�2,4 % по отношению к ро�
дам (S.B. Zane et al., 2003). В последние годы наб�
людается значительный рост заболеваемости в двух
возрастных группах: среди подростков и женщин от
30 до 39 лет. К разряду необъяснимых фактов от�
носят определенную сезонность внематочной бере�
менности с небольшим спадом частоты весной и ле�
том [1].

За последнее десятилетие отмечена тенденция к
неуклонному росту частоты внематочной беремен�
ности во всем мире. Указанную тенденцию связы�
вают с бурным ростом воспалительных заболеваний
внутренних половых органов, особенно хламидий�
ной и гонорейной этиологии (подобная тенденция,
в свою очередь, объясняется возрастанием сексуаль�
ной активности, наличием нескольких половых пар�
тнеров, увеличением числа абортов); широким рас�
пространением консервативно�пластических операций
на маточных трубах в лечении трубной и трубно�пе�
ритонеальной форм бесплодия; увеличением числа
женщин, применяющих внутриматочные средства кон�
трацепции; внедрением программы экстракорпораль�
ного оплодотворения in vitro и т.д. [2]. Социальный
аспект данной проблемы заключается в том, что у
70�80 % женщин после операций по поводу внема�
точной беременности возникает бесплодие.

Нами проведен ретроспективный анализ 126 ис�
торий болезни пациенток, пролеченных по поводу
внематочной беременности в гинекологическом от�

делении МУЗ Городской больницы № 3 за 2006 год.
На протяжении последних пяти лет в структуре за�
болеваемости отделения внематочная беременность
удерживает 6�е место, составляя 5�6 % от общего ко�
личества пролеченных гинекологических больных.

Средний возраст исследуемых пациенток соста�
вил 28 лет. Подростков пролечено 4 (3 %), женщин
до 30 лет – 77 (61 %), свыше 30 лет – 45 (36 %).
Третья часть пациенток не состояли в браке. Нес�
мотря на раннее начало половой жизни у наших па�
циенток (ранний половой дебют отмечали 112 чело�
век – 89 %), контрацепцию не использовали 70 жен�
щин (56 %). Среди них только 30 пациенток (44 %)
применяли противозачаточные средства: презерва�
тив – 24 женщины, ВМС – 18 (14 %), гормональ�
ные препараты – 8 (6 %), химические средства – 4
(3 %).

Нерожавшие пациентки составили 46 % (58 чел.),
одни роды были у 38 % (48 чел.), два раза родили
15 % (19 чел.), более двух родов имели 4 женщи�
ны (1 %). 64 пациенткам (51 %) ранее были произ�
ведены медицинские аборты, из них каждая третья
женщина не имела родов: у 15 пациенток был 1 ме�
дицинский аборт, у 5 – два аборта, у одной – 3 абор�
та. Выкидыши имели в анамнезе 17 женщин (13 %),
половина из которых не рожали. Неразвивающие�
ся беременности были у 3 (2 %), среди них одна не�
рожавшая пациентка.

На диспансерном учете и регулярном лечении по
поводу бесплодия, длительность которого составля�
ла от одного года до 8 лет, находились 20 женщин
(16 %). Гинекологическими заболеваниями страда�
ли 92 пациентки (73 %): сальпингоофорит – 30 жен�
щин (24 %), киста яичника – 4 (3,2 %), нарушение
менструального цикла – 11 (8,7 %), постабортный эн�
дометрит – 12 (9,5 %), спаечная болезнь – 4 (3,2 %),
тубоовариальные образования – 2 (1,5 %), эрозия
шейки матки – 29 женщин (23 %). Ранее были опе�
рированы 39 пациенток (31 %), в том числе по по�
воду внематочных беременностей – 15 (12 %), из них
2 женщины были оперированы в 2006 году и 2 – в
2005 году, остальные были оперированы ранее. Опе�
рированы на придатках 10 пациенток (8 %), из них
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по поводу тубоовариального образования – 1, кист
яичников – 5, по поводу бесплодия – 4. Кесарево
сечение было у 8 женщин (6 %). Аппендэктомия
проведена 6 пациенткам (5 %).

Сопутствующая экстрагенитальная патология вы�
явлена у 34 больных (27 %): заболевания сердечно�
сосудистой системы – 10 женщин, заболевания ор�
ганов желудочно�кишечного тракта – 9, заболевания
органов дыхания – 5, заболевания органов мочепо�
ловой системы – 5, сифилис – 2, хронический тон�
зиллит – 2, хронический гайморит – 1 женщина.

Нами не прослежена сезонность данной патоло�
гии, так как ежемесячно в течение года поступали
12 ± 1 человек. При поступлении 7 человек (6 %)
находились в тяжелом состоянии с геморрагическим
шоком, которые сразу же доставлены в операцион�
ную и прооперированы. Следует отметить, что жен�
щины, поступившие с геморрагическим шоком, бы�
ли более старшего возраста, средний возраст составил
33 года. Геморрагический шок развился в 100 % слу�
чаев у всех 6 пациенток с разрывом маточной тру�
бы и у одной с прерыванием беременности по типу
полного трубного аборта. Локализация плодного яй�
ца при геморрагическом шоке у 4 больных была спра�
ва, у 3 – слева.

Остальные 119 пациенток были оперированы сво�
евременно, трудности диагностики имелись только
у 3 женщин (2%). Дооперационный койко�день сос�
тавил 0,1.

Внематочная беременность по типу трубного абор�
та протекала у 118 женщин (93 %), по типу разры�
ва маточной трубы – у 6 (5 %), яичниковой бере�
менности – у 2 (1,5 %). Чаще трубная беременность
развивалась в правой маточной трубе (69 женщин
или 59 %), в левой маточной трубе беременность ди�
агностирована у 52 женщин (41 %).

По доступу и объему хирургического вмешательс�
тва пациентки распределились следующим образом:
лапаротомный разрез был произведен 39 пациен�
ткам (31 %), из них у 15 (12 %) – по Пфаннеш�
тилю. Лапароскопическим доступом оперированы
87 женщин (69 %). Тубэктомию с одной стороны про�
вели у 117 больных (92,8 %), тубэктомию с двух
сторон – у 2 (1,6 %), туботомию – у 4 (3,2 %), вы�
давливание плодного яйца – у 3 (2,4 %). У 23 па�
циенток (18 %), наряду с основным объемом опера�
ции, произведен сальпингоовариолизис.

После оперативных вмешательств (предыдущего
и настоящего) 23 женщины (18 %) лишились маточ�
ных труб, из них 5 пациенток (4 %) не имели ро�
дов.

Послеоперационный период у всех пациенток про�
текал без осложнений. Восстановительная терапия,
(включая переменное магнитное поле или низкоин�

тенсивное лазерное излучение), начиналась у всех
больных сразу после хирургического вмешательства
и продолжалась до выписки. Длительность пребы�
вания в стационаре колебалась от 4 до 11 дней, в
зависимости от доступа, объема, тяжести состояния,
сопутствующей патологии. Средний койко�день сос�
тавил 6,7, у женщин с геморрагическим шоком – 9,1.

ВЫВОДЫ:

Наиболее значимыми факторами развития вне�
маточной беременности, у обследованных пациен�
ток, были: большое количество медицинских и са�
мопроизвольных абортов (64 %), сопутствующие и
перенесенные ранее воспалительные заболевания
внутренних половых органов (61 %), использование
внутриматочной контрацепции (14 %), недостаточ�
ная реабилитация после проведенных ранее хирур�
гических вмешательств по поводу трубно�перитоне�
ального бесплодия (12 %), что, вероятно, привело
к повреждению рецепторного аппарата матки и ма�
точных труб.

Выявлено, что раннее начало половой жизни (14�
18 лет), имевшее место у 89 % больных, привело к
тому, что к 25 годам внематочная беременность раз�
вилась у 37 % пациенток этой группы, а к 30 годам
63 % женщин этой же группы были оперированы по
поводу внематочной беременности, причем 12 % жен�
щин повторно.

Высокий процент (69 %) применения современ�
ных эндоскопических методов лечения с минималь�
ной травмой органов малого таза при внематочной
беременности позволил снизить длительность лече�
ния до 6,7 койко�дней.

Несмотря на качественность, своевременность,
достаточно высокий современный технологический
уровень, лечение внематочной беременности в гине�
кологическом отделении ургентного стационара при�
вело к снижению или полной утрате репродуктивной
функции у 18 % пациенток (из них 4 % нерожавших).

Таким образом, пути снижения внематочной бе�
ременности, как фактора, ведущего к снижению реп�
родуктивного потенциала населения, могут иметь
место в профилактических программах молодежных
клиник, детских и подростковых гинекологических
кабинетов, женских консультаций.
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Синдром Вольфа�Паркинсона�Уайта (WPW)
был назван по имени авторов (Wolff, Parkin�
son, Whate), впервые описавших его в 1930 г.

Этот синдром на ЭКГ характеризуется изменения�
ми в виде короткого интервала PR < 0,12 с, ано�
мальной формой и расширением комплекса QRS >
0,12 с, наличием дельта�волны на восходящем ко�
лене зубца R. Клинически WPW проявляется па�
роксизмами наджелудочковой тахикардии (ПНТ). В
последние годы, благодаря электрофизиологичес�
ким исследованиям, гипотеза об аномальных допол�
нительных проводящих путях сердца, определяю�
щих электрокардиографические изменения при си�
нусовом ритме и развитие приступов ПНТ, подтвер�
ждена.

Дополнительные пути могут располагаться в пра�
вом и левом желудочке. У 5�16 % больных с син�
дромом WPW выявляются множественные дополни�
тельные проводящие пути. Они могут обладать двус�
торонним проведением (77,7 % случаев), что опре�
деляет появление различных видов орто� и антид�
ромной ПНТ, антеградным (6,1 %) и ретроградным
(16,2 %) проведением. Кроме того, у 30�35 % боль�
ных имеется скрытый синдром Вольфа�Паркинсона�
Уайта. Приблизительно у половины больных наб�
людаются различной частоты и продолжительности
ПНТ, реже пароксизмы фибрилляции предсердий
(ПФП) [1, 2, 3]. Возможна трансформация ПНТ в
ПФП [1]. При синдроме WPW возможны следую�
щие нарушения ритма:
� пароксизмальная реципрокная АВ ортодромная

тахикардия (АВРОТ) с узким комплексом (ан�
тероградно импульс проводится через АВ узел,
ретроградно – через ДПП);

� пароксизмальая реципрокная АВ антидромная
тахикардия (АВРАТ) с широким комплексом (ан�
тероградно – через ДПП, ретроградно – через
АВ узел);

� пароксизмальная форма фибрилляции (трепета�
ния) предсердий (ПФП).
Сложности в купировании тахикардий при WPW

заключаются в том, что многие антиаритмические
препараты (ААП), в частности: сердечные гликози�
ды, антагонисты кальция, β�блокаторы, использу�
емые для купирования ПНТ, способны улучшить про�

ведение по дополнительному проводящему пучку,
что в самом неблагоприятном случае может привес�
ти к фибрилляции желудочков [1, 4, 5]. Поэтому
перед началом лечения, при отсутствии анамнести�
ческих данных на наличие синдрома WPW, его
можно предвидеть, если пароксизмальная тахикар�
дия (ПТ) развилась с большой частотой сокраще�
ния желудочков (ЧСЖ) – 200 и более, у пациен�
та молодого возраста при отсутствии причин (ВПС,
ревматизм, тиреотоксикоз, интоксикация алкоголем
и т.д.).

Препаратами выбора для купирования ПТ при
WPW являются средства, блокирующие добавоч�
ные предсердно�желудочковые пути или удлиняю�
щие период их рефрактерности: прокаинамид, ами�
одарон, пропафенон, ритмилен [1, 4, 6]. Однако,
учитывая высокую ЧСЖ и возможность наруше�
ния гемодинамики в любой момент, трансформации
ПФП в фибрилляцию желудочков (ФЖ), а также
проаритмический эффект ААП, на сегодняшний
день рассматривается возможность более частого ис�
пользования ЭИТ для купирования ПНТ при WPW
[6].

Цель исследования – сравнительная оценка эф�
фективности и безопасности ЭИТ и фармакологи�
ческой кардиоверсии (КВ) для купирования ПНТ
при WPW.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование были включены две группы паци�
ентов с достоверно установленным диагнозом WPW,
не различающихся статистически по полу, возрас�
ту, сопутствующим заболеваниям. В первой груп�
пе, состоявшей из 53 пациентов, для купирования
ПНТ (АВРОТ – 27 человек, АВРАТ – 10 пациен�
тов, ПФП – 16 больных) применяли ЭИТ биполяр�
ным импульсом величиной от 50 до 150 Дж после
предварительной атаралгезии 0,005 % р�ром фента�
нила и 0,5 % р�ром сибазона. Во второйгруппе, сос�
тоявшей из 50 пациентов (АВРОТ – 25 боль�
ных,АВРАТ – 8 пациентов, ПФП – 17 человек),
применяли новокаинамид болюсно в средней дозе
800 мг.
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РЕЗУЛЬТАТЫ

Сравнительный анализ показал, что в первой
группе синусовый ритм (СР) был восстановлен в
100 % случаев после однократной ЭИТ, все боль�
ные оставлены дома в состоянии легкой седатации.

Во второй группе СР был восстановлен у 46 паци�
ентов (92 %), в том числе у 7 пациентов (14 %) после
последующей ЭИТ вследствие неэффективности и кол�
лапса после применения новокаинамида. Госпитализи�
рованы 4 пациента (8 %) с устойчивым ПФП после
комбинированного лечения (новокаинамид – 1000 мг.,
ЭИТ – 150 Дж), со стабильной гемодинамикой.

Кроме того, у 21 пациента (42 %) второй груп�
пы наблюдались побочные эффекты в виде коллап�
са – 19 больных, ФЖ развилась у 2 пациентов (ус�
пешно купирована ЭИТ).

ВЫВОД:

ЭИТ – эффективный, безопасный и доступный
для использования на догоспитальном этапе метод

лечения пароксизмов наджелудочковой тахикардии
при синдроме WPW.
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"ОЖИРЕНИЕ ПРИ НОРМАЛЬНОМ ВЕСЕ" ТОЖЕ ПОВЫШАЕТ РИСК ИНФАРКТА
По данным небольшого исследования, проведенного в Италии, люди с нормальным ве�
сом, но избыточным количеством жировой ткани, больше других рискуют заболеть ин�
фарктом и инсультом.
Чтобы определить, есть ли у человека лишний вес или ожирение, чаще всего пользуются
индексом массы тела (ИМТ), который учитывает только рост и вес. При этом, некоторые
люди имеют нормальный для своего роста вес, однако избыточное количество жировой
ткани. Итальянские ученые считают, что в этом случае можно говорить о самостоятель�
ном синдроме, который они называют "ожирением при нормальном весе" (ОНВ). При
этом синдроме жировая ткань составляет не менее 30 % массы тела.
В отличие от ожирения, синдром ОНВ реже сопровождается артериальной гипертензи�
ей и такими метаболическими расстройствами как высокий уровень глюкозы и холес�
терина. Однако в крови людей с ОНВ были найдены высокие уровни медиаторов воспа�
ления, свидетельствующие о высоком риске возникновения сердечно�сосудистых
заболеваний.
Antonino De Lorenzo (Университет Тор Вергата, Рим, Италия), впервые описавший син�
дром ОНВ, провел исследование, в которым участвовали 20 молодых женщин, отвечав�
ших критериям ОНВ, 20 женщин с нормальным весом и содержанием жировой ткани, а
также 20 женщин с ожирением (по данным ИМТ) и избыточным количеством жировой
ткани.
В крови женщин с ОНВ, по сравнению с женщинами с нормальным весом, было найде�
но больше медиаторов воспаления. Вероятно, содержание этих веществ связано с коли�
чеством жировой ткани. Доказано, что медиаторы воспаления играют важную роль в раз�
витии атеросклеротических бляшек, приводящих к инфарктам и инсультам.
Ученые обращают внимание, что женщины с синдромом ОНВ могут пребывать в заблуж�
дении относительно своего сердечно�сосудистого риска, ведь их ИМТ укладывается в
рамки нормы. Все это означает, что для успешной профилактики болезней, связанных с
ожирением, нужно измерять процентное содержание жировой ткани, а не просто ИМТ.

Источник: www.medlinks.ru
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Аллергический ринит – частое заболевание вер�
хних дыхательных путей, создающее экономи�
ческую напряженность, что подчеркивает не�

обходимость изучения его эпидемиологии, этиологии,
течения, диагностики, терапии, реабилитации и др.

Аллергический ринит характеризуется высокой
заболеваемостью и может приводить к развитию
других заболеваний, включая бронхиальную астму,
хронический синусит, средний отит, полипоз носа
и инфекции дыхательных путей. Помимо ассоциа�
ции аллергического ринита с другими атопическими
заболеваниями, отмечено возникновение осложнений
инфекционно�воспалительного характера, причем име�
ется тенденция к их латентному и затяжному тече�
нию, а также к рецидивированию воспаления.

В последнее время в литературе  дискутируется
вопрос о сочетании инфекции и аллергического ри�
нита. По встречающимся данным, при обследовании
больных с аллергическим ринитом постоянным пред�
ставителем микрофлоры в полости носа является
St. aureus. Доказано, что стафилококковые энтеро�
токсины А и В обладают свойствами суперантигенов.
Возможно, тяжесть течения аллергического ринита,
и даже его манифест, зависит от уровня иммуногло�
булина Е к стафилококковому анатоксину.

Задача данного исследования – выявить уровень
бактериальной обсемененности слизистой полости
носа на фоне аллергического ринита в сочетании с
воспалительными изменениями ЛОР�органов. Пред�
полагается, что риск развития бактериальной супе�
ринфекции у пациентов с персистирующим аллерги�
ческим ринитом является во много раз более высоким,
чем у лиц без этой патологии.

Воспаленная слизистая оболочка носа и снижен�
ная функция мукоцилиарного транспорта может на�
рушить естественный дренаж из параназальных сину�
сов и вызвать стаз назального секрета с последующим
присоединением бактериального воспаления.

Под наблюдением в течение 2 лет находились
52 человека с персистирующей формой аллергичес�
кого ринита. В анамнезе, до манифестации аллер�

гического ринита, большинство пациентов отмечали
заболевания верхних дыхательных путей более трех
раз в году. В период обострения заболевания прово�
дились КТ или рентгенография околоносовых пазух,
пороговая тональная аудиометрия, исследование мик�
рофлоры ЛОР�органов. За период наблюдения заре�
гистрирована острая патология со стороны ЛОР�ор�
ганов у 50 человек (96 %).

У 42 больных выявлено поражение околоносо�
вых пазух воспалительным процессом, чаще по ти�
пу пристеночного утолщения слизистой – в 73,8 %,
либо недоразвитие пазух – в 14,3 %, уровень жид�
кости отмечен в 11,9 %. Двухсторонний процесс в
синусах диагностирован у 86 % пациентов.

Дисфункция слуховой трубы, хронический вос�
палительный или экссудативный процесс в среднем
ухе выявлен больше чем у половины – у 29 боль�
ных. При аудиологическом обследовании была ха�
рактерной картина кондуктивной тугоухости.

При посеве из полости носа на St. aureus положи�
тельный результат составил 46 %. Возможно, присутс�
твие в полости носа бактериальной флоры индуциру�
ет выработку медиаторов воспаления и способствует
поддержанию воспалительного процесса, переходя�
щего на слизистую околоносовых пазух и, через слу�
ховую трубу, – в область среднего уха.

Чаще синуситы и отиты возникают на фоне имен�
но круглогодичного аллергического ринита, когда
причины, вызывающие аллергическое воспаление,
существуют постоянно.

Вопрос – что запускает первичный процесс, а
что его поддерживает – остается открытым для даль�
нейших исследований.

Учитывая вышеизложенное, при лечении аллер�
гического ринита, помимо традиционной терапии,
прослеживается необходимость санации очагов ин�
фекций ЛОР�органов, возможно применение мес�
тных иммунокоррегирующих препаратов, улучшаю�
щих показатели муконазального иммунитета и повы�
шающих резистентность естественных барьеров сли�
зистой оболочки полости носа.
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Внастоящее время все большее внимание уде�
ляется вопросам правильного питания и его
значимости в здоровье населения. ВОЗ рас�

сматривает искусственное вскармливание как эколо�
гическую катастрофу в жизни ребенка. Поэтому прог�
рамма по борьбе за грудное вскармливание занимает
ведущее место в деле оздоровления детей. Основ�
ным фактором успеха естественного вскармливания
является уверенность женщины в своей способности
кормить грудью. Данная уверенность формируется в
результате работы женщины во время беременности,
опыта предыдущих поколений, чтения литературы,
уровня образования, готовности семьи к правильному
восприятию грудного вскармливания и успешного пе�
риода становления лактации. Задача медицинского ра�
ботника – выработать у женщины устойчивую доми�
нанту на грудное кормление.

Нами проведена оценка причин, наиболее часто
приводящих к затруднениям в естественном вскар�
мливании.

В роддоме проконсультированы 1800 кормящих
женщин (74 % из числа родившихся). Наиболее час�
тыми причинами, приведшими к обращению за кон�
сультацией, были следующие. «Не берет грудь»: из
них неправильное прикладывание – 35 %, угнетен�
ное состояние младенцев – 24 % (недоношенных –
77 %, незрелых – 33 %, двойня – 1,5 %). «Не хва�
тает молока» – 22 %: из них первичная гипогалак�
тия (дефицит пролактина) – 0 %, вторичная ранняя
гипогалактия (стрессовая ситуация, повышенная тре�
вожность матери) – 22 %. Достоверный дефицит мо�

лока с назначением докорма – 8 %, не достоверный
дефицит – 14 %. «Трудности в прикладывании» по
состоянию матери – 6,3 %. Нежелание кормить у
матери – 1,5 %. Указанные выше состояния в 94 %
случаев быстро корректировались.

В поликлинику с жалобами по грудному вскар�
мливанию обратились 973 женщины. «Не хватает
молока» – 98 %, в том числе первичная гипогала�
тия – 0 %, вторичная гипогалактия – 98 %. Недос�
товерный дефицит молока (коррекция питания не
требовалась) – 10,6 %, достоверный дефицит – 87 %.
Причины снижения количества молока: редкое прик�
ладывание к груди 87 %, отсутствие ночных кормле�
ний 5 %, стрессовая ситуация 3 %, необоснованное
введение докорма 42 %, применение сосок 11 %, пус�
тышек 77 %. «Нежелание кормить у матери» – 3 %.
Таким образом, отмечалось нарушение основных пра�
вил успешного грудного вскармливания. Данные проб�
лемы решались значительно труднее, чем в условиях
родильного дома, т.к. наблюдение за кормлением,
своевременное установление причины и интенсив�
ной работы с женщиной в амбулаторных условиях
осуществить сложнее.

Таким образом, следует сделать вывод о недос�
таточной осведомленности женщин в вопросах груд�
ного вскармливания. Актуальным является акцент
внимания женщин на кормления по требованию,
обоснование ночного кормления, отказ от средств,
имитирующих грудь (соски�пустышки), примене�
ние докорма лишь в случае назначения его лечащим
врачом.
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УКАЗАТЕЛИ

ПРАВИЛА ОФОРМЛЕНИЯ 
НАУЧНЫХ СТАТЕЙ, ПРЕДСТАВЛЯЕМЫХ 
В ЖУРНАЛ «МЕДИЦИНА В КУЗБАССЕ»
ОБЩИЕ ПОЛОЖЕНИЯ

Журналы «Медицина в Кузбассе», «Мать и Ди�
тя в Кузбассе» и «Политравма» являются рецензи�
руемыми, периодическими (выходят 4 раза в год)
печатными изданиями, публикующими наиболее важ�
ные научные и научно�практические достижения,
краткие научные сообщения, дискуссии, письма чи�
тателей, нормативно�правовую и рекламную инфор�
мацию в области медицины, медицинского образо�
вания и здравоохранения.

Представляемые в редакцию материалы должны
отличаться четкой и ясной формой изложения, дос�
тупной для широкого круга специалистов медицин�
ского профиля.

Принятые к рассмотрению рукописи направля�
ются на рецензирование внешним рецензентам. Окон�
чательное решение о публикации статьи принимает�
ся редакционной коллегией на основании мнения
рецензентов. Редакция оставляет за собой право сок�
ращать и редактировать материалы статьи.

Статьи, представляемые в журналы авторами,
печатаются бесплатно, за исключением материалов,
содержащих рекламу. Условия оплаты рекламных
материалов решаются индивидуально в каждом кон�
кретном случае.

Статьи, опубликованные ранее или направлен�
ные в другие журналы, присылать нельзя. Научные
статьи, оформленные не в соответствии с правила�
ми, не рассматриваются и не рецензируются.

ПРАВИЛА ОФОРМЛЕНИЯ РУКОПИСИ

1. Статья должна быть напечатана на одной сторо�
не белой бумаги формата А4 (212 297 мм), объе�
мом не более 10�12 страниц. Поля – 2,5 см со
всех сторон. Шрифт Times New Roman, кегль 14,
весь текст через один интервал, редактор Word
7,0. В редакцию необходимо представить бумаж�
ный вариант в двух экземплярах и абсолютно
идентичную электронную версию статьи на лю�
бом электронном носителе.

2. В начале пишутся фамилии и инициалы авторов,
название учреждения, из которого она вышла,
название статьи. Статья должна быть подписана
всеми авторами, содержать фамилию, имя и от�

чество, почтовый или электронный адрес, теле�
фон автора (соавтора), с которым редакция смо�
жет вести переписку.

3. Таблицы, графики, рисунки, схемы должны быть
выполнены в Excel 7,0, фотографии – в форма�
те «TIFF», на отдельных страницах (отдельны�
ми файлами), с указанием номера, фамилии, по�
метки «верх» на обороте каждой иллюстрации.
Подписи к иллюстрациям (фотографии, графи�
ки, рисунки, схемы) даются на отдельном листе
с указанием номера иллюстрации, и к какой стра�
нице рукописи каждая из них относится. В тек�
сте необходимо указать место иллюстрации. Чис�
ло рисунков, графиков, диаграмм должно быть
безусловно необходимым (не более 5�6).

4. Таблицы должны быть наглядными, иметь наз�
вание, порядковый номер, содержание граф дол�
жно точно соответствовать заголовкам. В тексте
необходимо указать место таблицы и ее поряд�
ковый номер.

5. Сокращения слов не допускаются, кроме общеп�
ринятых сокращений химических и математичес�
ких величин и терминов.

6. К статье необходимо приложить аннотацию на
русском и английском языке (английский текст
должен быть идентичен русскому тексту), объе�
мом не более 0,5 страницы машинописи. В на�
чале резюме полностью повторить фамилии и ини�
циалы авторов, название cтатьи, учреждения, из
которого она вышла. В конце резюме необходи�
мо написать 3�5 ключевых слов статьи.

ЭЛЕКТРОННАЯ ВЕРСИЯ

К рукописи, принятой для публикации, должен
быть приложен окончательный электронный вариант
статьи и иллюстративного материала на CD�диске
200 МВ или 700 МВ (высокого качества). Текстовая
информация предоставляется в редакторе Word for
Windows; таблицы и графики – в Microsoft Excel; фо�
тографии и рисунки – в формате TIF с разрешением
300 точек, векторные изображения — в EPS, EMF,
CDR. Размер изображения должен быть не менее
4,5 × 4,5 см, по площади занимать не более 100 см2.
Диск должен быть четко подписан (автор, название
статьи и журнала, программы обработки текстов).
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